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Hipertiroidismo felino – Estudo retrospetivo de 5 casos clínicos 
Resumo 
O hipertiroidismo felino é uma endocrinopatia que ocorre maioritariamente em gatos 
idosos. Esta doença afeta diversos aparelhos e sistemas orgânicos, originando assim, sinais 
clínicos variáveis, apesar de nenhum ser considerado patognomónico.  
Com este estudo pretendeu-se rever 5 casos clínicos de hipertiroidismo felino. Para 
tal, foram selecionados 5 casos clínicos de hipertiroidismo felino diagnosticados no Hospital 
Veterinário do Restelo. A seleção dos mesmos teve como base a quantidade de informação 
disponível relativamente à história clínica. 
Os animais admitidos foram 3 machos e 2 fêmeas, com uma idade média de 15 anos, 
em que a maioria dos animais eram gatos sem raça definida, esterilizados, com um estilo de 
vida interior e com uma alimentação maioritariamente à base de ração seca. 
No momento do diagnóstico de hipertiroidismo, os sinais clínicos mais evidentes foram 
perda de peso e taquicardia. Nos casos em que a tiróide apresentava nódulos palpáveis, todos 
eles eram unilaterais. As alterações ecocardiográficas mais frequentes foram a hipertrofia do 
septo interventricular e a hipertrofia concêntrica da parede livre do ventrículo esquerdo. Ao 
eletrocardiograma, as alterações mais frequentes foram contrações atriais prematuras. A 
alteração hematológica mais frequente no momento do diagnóstico de hipertiroidismo foi a 
eritrocitose com aumento do hematócrito (em cerca de 5%). Em relação às análises 
bioquímicas, a alteração mais frequente foi o aumento concomitante das enzimas FAS e ALT.  
O tratamento instituído, em todos os casos clínicos, foi o tratamento médico com 
metimazol, em que apenas três dos cinco animais reconduziram ao estado eutiroideu. 
Com o regresso ao estado eutiroideu, verificou-se o aumento do peso vivo na maioria dos 
animais, a normalização das alterações hematológicas, bem como a normalização dos valores 
de ALT e FAS. Relativamente aos parâmetros renais, observou-se que os valores de 
creatinina sérica tenderam a aumentar em todos os animais, após instituição da terapêutica.  
Todos os animais apresentavam doenças concomitantes, sendo as mais frequentes a 
doença renal crónica, a cardiomiopatia hipertrófica e a hipertensão arterial sistémica.  
 O tempo médio de sobrevivência após o diagnóstico de hipertiroidismo foi de 
aproximadamente 1 ano e 9 meses 
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Feline Hyperthyroidism - Retrospective study of 5 clinical cases 
Abstract 
Feline hyperthyroidism is an endocrinopathy especially common in senior cats. This 
disease affects several organic systems, causing a diversity of clinical signs, none of them 
considered pathognomonic. 
This study aimed to review 5 clinical cases of feline hyperthyroidism. For this purpose, 
5 clinical cases of feline hyperthyroidism diagnosed in Hospital Veterinário do Restelo were 
selected. This selection was based on the amount of information available regarding the 
medical record.  
Three males and two females were admitted to the study, with a mean age of 15 years. 
The large majority was domestic shorthair breed, neutered, with an indoor lifestyle and most 
of them had a diet with dry food. 
At diagnosis, the most evident clinical signs were weight loss and tachycardia. In all the 
clinical cases that the thyroid had palpable nodules, they were all unilateral. The most frequent 
echocardiographic alterations were interventricular septal hypertrophy and concentric left 
ventricular hypertrophy. The most common alterations in the electrocardiogram were 
premature atrial contractions.   
The most frequent hematologic and biochemical alterations at diagnosis were 
erythrocytosis with increased hematocrit (by about 5%) and increased ALT and ALP levels. 
The treatment instituted in all clinical cases was the medical treatment with 
methimazole. Only three of the five animals returned to the euthyroid state. With the return to 
the euthyroid state, there was an increase in body weight in most animals, and hematological 
changes normalized, as well as ALT and ALP. Serum creatinine values tended to increase in 
all animals, after the institution of the treatment.  
All animals had concomitant diseases. The most common were chronic kidney disease, 
hypertrophic cardiomyopathy and systemic hypertension.  
The median survival time after the diagnosis of hyperthyroidism was 1 year and 9 
months. 
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I- Estágio curricular 
O estágio curricular foi realizado no Hospital Veterinário do Restelo (HVR), em dois 
períodos espaçados no tempo, devido à suspensão temporária do mesmo, como 
consequência da pandemia de Covid-19: entre fevereiro e março de 2020 e junho e setembro 
de 2020. O estágio permitiu, para além da consolidação dos conhecimentos adquiridos 
durante o período académico, a aquisição de novas competências. Estas traduzem-se em: 
desenvolvimento de raciocínio clínico e de competências interpessoais, incluindo a 
capacidade de trabalho em equipa, e ainda o sentido de responsabilidade e proatividade.  
O HVR é um hospital de referência que funciona em serviço permanente 24 horas e 
integra um vasto corpo clínico com conhecimento nas diferentes áreas da medicina veterinária 
de animais de companhia, incluindo espécies exóticas. 
O estágio foi executado em regime rotativo, no qual cada estagiário percorria pelas 
diferentes áreas: internamento, cirurgia, medicina interna, animais exóticos, laboratório de 
patologia clínica, dermatologia, cardiologia, ortopedia/neurologia, imagiologia, oftalmologia e 
oncologia. Os estagiários acompanhavam um dos médicos do serviço em questão, efetuando 
o horário do mesmo.  
Assim, a estagiária assistiu às consultas das diferentes áreas, muitas delas de 
referência, nas quais desenvolveu a capacidade de elaborar uma anamnese detalhada, 
realizar exames físicos, discutir diagnósticos diferenciais e desenvolver o raciocínio clínico 
para elaborar um diagnóstico, um prognóstico, assim como uma terapêutica adequada aos 
mesmos. Também, participou na realização e interpretação de exames complementares de 
diagnóstico tais como as ecografias torácicas e abdominais, a radiografia, a tomografia 
computorizada, a ressonância magnética, o eletrocardiograma, a endoscopia e a 
colonoscopia. Na área da patologia clínica, participou na preparação e interpretação de 
resultados de amostras para análises hematológicas, bioquímicas, citológicas, histológicas e 
coprológicas. Participou em cirurgias de ortopedia, de tecidos moles, de odontologia, de 
oftalmologia, laparotomias exploratórias e cirurgias por laparoscopia e toracoscopia.  
No regime de internamento, a estagiária participou na preparação e na administração 
de medicação oral, tópica, subcutânea e endovenosa, na colocação de cateteres e na 
monitorização dos pacientes.  
Em cirurgia, participou na respetiva preparação dos pacientes e do campo cirúrgico e 
na monitorização anestésica dos mesmos. Acompanhou os animais no período pré e pós-
operatório e nas consultas de aconselhamento pós-cirúrgico.  
Também, teve a oportunidade de realizar turnos noturnos e prestar assistência em 
emergências de natureza vária. 
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O HVR realizou um programa de formações para aumentar o conhecimento dos 
estagiários, tendo participado nas formações de ecografia torácica e abdominal, fluidoterapia 
e indução e monitorização anestésica.  
 





Internamento 80 horas 
Medicina Interna 84 horas 
Cirurgia 96 horas 
Cardiologia 40 horas 
Ortopedia/Neurologia 86 horas 
Imagiologia 42 horas 
Oftalmologia 40 horas 
Oncologia 84 horas 
Dermatologia 80 horas 
Animais exóticos 82 horas 
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II. Hipertiroidismo felino- Revisão bibliográfica 
1. Introdução  
O hipertiroidismo felino é uma doença multissistémica devido à produção excessiva 
das hormonas tiroxina (T4) e a Triiodotironina (T3). Esta endocrinopatia corresponde a uma 
das mais frequentemente diagnosticadas em felinos. Dado o seu caráter mutissistémico os 
sinais clínicos são variáveis, tornando o seu diagnóstico clinicamente desafiante (Mooney 
2010; Nelson and Couto 2015). 
Em termos clínicos e histopatológicos, esta endocrinopatia é semelhante ao bócio 
nodular tóxico humano, uma doença que é mais comum em idosos que habitam em áreas 
com deficiência de iodo (McLean et al. 2016). 
O hipertiroidismo felino afeta, principalmente, gatos geriátricos, ocorrendo em média 
por volta dos 13 anos de idade (Bree et al. 2018). Com efeito, apenas 5% dos gatos 
apresentam idade inferior a 10 anos no momento do diagnóstico (Mooney 2010). 
Vários estudos indicam que diversos fatores podem estar relacionados com o 
aparecimento da doença, nomeadamente, causas ambientais (utilização de cat litter, 
presença de toxinas, poluição ambiental, exposição a alergénios), causas nutricionais 
(concentração de iodo na dieta, comida enlatada), causas infeciosas e imunológicas e, ainda, 
causas genéticas (Gunn-Moore 2005; McLean et al. 2016; Bree et al. 2018). Apesar destes 
múltiplos fatores terem um papel no aparecimento do hipertiroidismo, a sua importância 
relativa ainda não é totalmente esclarecida (Carney et al. 2016). 
Desde 1979-1980, quando os primeiros relatos de hipertiroidismo felino apareceram 
na literatura científica, a compreensão da doença evoluiu substancialmente. Apesar de, 
inicialmente, o hipertiroidismo felino ser uma doença avaliada apenas em consultas de 
referência, atualmente, a mesma é acessível a todos os médicos veterinários que exercem 
prática de clínica de pequenos animais (Carney et al. 2016). A evolução dos meios de 
diagnóstico, o aumento da esperança média de vida e, ainda, o crescente reconhecimento e 
preocupação em relação à doença por parte dos médicos veterinários, fez com que a 
prevalência de hipertiroidismo felino tenha aumentado exponencialmente desde o fim dos 
anos 70 (Peterson and Ward 2007; Bree et al. 2018). Por exemplo, em Portugal, Horspool and 
Dias (2014) relataram uma prevalência de 9% de casos de hipertiroidismo felino.  
O tratamento de hipertiroidismo pode ser feito através de fármacos, do maneio 
alimentar com dietas com restrição em iodo, por cirurgia (tiroidectomia) ou através do 
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2. Etiopatogenia 
Aproximadamente 97 a 99% dos casos de HTF são devidos a um adenoma benigno 
da tiróide ou hiperplasia adenomatosa multinodular (Gunn-Moore 2005; Peterson 2012; 
McLean et al. 2016). Em cerca de 70 a 75% dos casos, ambos os lobos da glândula podem 
estar afetados e, também, em 10 a 15% dos mesmos, estão aumentados simetricamente 
(Gunn-Moore 2005; McLean et al. 2016). Nos casos em que apenas um lobo da tiróide está 
afetado (cerca de 30%), o lobo não afetado não é funcional e apresenta-se atrofiado devido 
aos efeitos supressores do tecido tiroideu hiperfuncional sobre a secreção de TSH (Nelson 
and Couto 2015). 
Em 5% a 10% dos gatos pode ocorrer a presença de tecido ectópico desde a laringe 
até à base do coração (Mooney and Peterson 2012; Graves 2017). 
Apenas 1 a 3% dos casos são constituídos por carcinoma da tiróide (Mooney and 
Peterson 2012; Gunn-Moore 2005; Peterson and Ward 2007; McLean et al. 2016).  
A partir da análise imunohistológica de tecido tiroideu concluiu-se que ocorre uma 
sobreexpressão do oncogene c-Ras. Deste modo, possíveis mutações desse oncogene 
podem ser responsáveis pela ocorrência desta doença em gatos (Merryman et al. 1999). 
O HTF é uma doença associada ao envelhecimento. No entanto, o aumento da 
esperança de vida dos gatos, por si só, não explica o aumento significativo da prevalência ao 
longo dos anos, tendo em conta que aumentou a uma taxa superior relativamente a outras 
doenças também associadas a gatos mais velhos, tal como diabetes mellitus e doença renal 
crónica (Edinboro et al. 2004). Muitas hipóteses foram exploradas, nomeadamente fatores 
imunológicos, infeciosos, nutricionais, ambientais e genéticos, mas ainda não foi identificado 
um fator de risco dominante (Bree et al. 2018). 
 
2.1. Fatores de risco epidemiológicos 
2.1.1. Idade 
O hipertiroidismo é diagnosticado, geralmente, em gatos com idades compreendidas 
entre os 10 e os 21 anos, com uma média de 13 anos de idade (Bree et al. 2018). Apenas 5% 
dos gatos que são diagnosticados com HTF apresentam idade inferior a 10 anos no momento 
do diagnóstico (McLean et al. 2016). 
O aumento do risco de aparecimento de HTF com a idade pode ser justificado pela 
exposição crónica a agentes tirotóxicos, os quais aumentam o risco de mutações genéticas 
nos tireócitos (Van Hoek et al. 2014). 
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2.1.2. Raça 
Vários estudos sugerem que as raças puras, nomeadamente: Siameses, Himalaias e 
Birmaneses estão associados a um menor risco de aparecimento de hipertiroidismo, o que 
sugere uma predisposição genética para o desenvolvimento de HTF (Olczak et al. 2005; 
Stephens et al. 2014). 
Um estudo, realizado por Crossley et al. (2017), evidenciou a existência de um risco 
acrescido de HTF em gatos de pêlo comprido. Tal pode ser explicado pelo facto do pêlo 
comprido representar uma maior área de contacto com agentes ambientais tirotóxicos, que 
são posteriormente ingeridos através do grooming.  
 
2.1.3. Género 
Ainda, não está demonstrada a predisposição de HTF ligada ao género (Bree et al. 
2018). Todavia, existem estudos que indicam uma maior prevalência da doença nas fêmeas 
relativamente aos machos (Edinboro et al. 2004; Crossley et al. 2017). 
As fêmeas esterilizadas e os machos castrados apresentam maior risco de 
desenvolvimento de HTF em relação a animais inteiros (Namba et al. 2014).  
As gonadotrofinas, tal como a hormona luteínica (LH), são estruturalmente 
semelhantes a outras glicoproteínas, incluindo a TSH, e foi demonstrada a ocorrência de 
reatividade cruzada entre estas e os seus respetivos recetores (Jiang et al. 2014). Um estudo 
realizado por Aguiar et al. (2020) teve como objetivo determinar o efeito a longo prazo da 
castração/esterilização na concentração plasmática de LH. Os autores concluíram que a 
castração/esterilização tem como consequência um aumento significativo da concentração 
plasmática de LH. No entanto, são necessários mais estudos para determinar se este facto 
resulta numa ativação do recetor da TSH e consequentemente em hiperplasia da tiróide. 
 
2.2. Fatores de risco nutricionais 
2.2.1. Concentração de iodo na dieta 
O iodo, que é um componente essencial na síntese das hormonas da tiróide, está 
naturalmente presente em certos alimentos, mas pode ser adicionado a outros e, também, é 
utilizado como um suplemento alimentar (Peterson 2012).  
O papel do iodo no desenvolvimento do HTF ainda não está bem esclarecido, mas 
reconhece-se que a concentração de T4 no soro é responsiva a variações da sua ingestão. 
As dietas em défice ou com excesso de iodo levam a disfunção da tiróide, pelo que devem 
ser evitadas (Peterson and Ward 2007).  
Os gatos que têm uma dieta de alimento comercial sem suplementação de iodo, têm 
uma probabilidade quatro vezes superior de ter HTF (Edinboro et al. 2010). Com efeito, a 
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ingestão insuficiente de iodo tem como consequência uma diminuição na concentração 
plasmática das hormonas tiroideias e estimula o aumento de secreção de TSH pela hipófise. 
Por seu lado, as concentrações persistentemente altas de TSH dão origem a hiperplasia da 
tiroide e hipertiroidismo (Peterson 2012). 
A “The European Pet Food Industry’’ definiu uma quantidade mínima de iodo na dieta 
de gatos adultos de 0.17 mg/100 gr MS (matéria seca) e uma quantidade máxima de 1.10 mg/ 
100 gr MS (FEDIAF 2020). 
O teor em iodo nos alimentos para gatos pode ser extremamente variável. Um estudo 
realizado por Edinboro et al. (2013) detetou a existência de um excesso de consumo diário de 
iodo nos alimentos húmidos enlatados (200 vezes superior) e nos alimentos húmidos em 
saquetas e de ração seca (20 vezes superior). 
Diversos estudos epidemiológicos identificaram um risco acrescido de ocorrência de 
HTF em gatos com dieta com elevada proporção de consumo de alimento enlatado. Tal facto 
pode ser devido à adição de subprodutos de peixe que contêm elevados níveis de iodo 
(Peterson and Ward 2007). 
 
2.2.2. Concentração de selénio na dieta 
O selénio participa na deiodização da T4 em T3, uma vez que a selenoenzima 5-
desiodinase é a responsável por este processo. Deste modo, em dietas com défice neste 
mineral, a concentração de T4 no plasma aumenta e a concentração de T3 diminui, provocando 
a libertação de TSH por feedback negativo, causando hiperplasia da tiróide (Peterson 2012; 
Van Hoek et al. 2014). 
 
2.2.3. Presença de isoflavonas de soja 
 A soja é utilizada como fonte de proteína de baixo custo na dieta comercial de gatos. 
Praticamente todos os alimentos secos e húmidos que contêm proteína de soja apresentam 
alto teor de isoflavonas de soja (Peterson 2012). 
As isoflavonas de soja (nomeadamente a daidzeína e genisteína) diminuem a conversão de 
T4 em T3 por inibição da enzima 5-desiodinase, fazendo aumentar a libertação de TSH, 
causando hiperplasia da tiróide (Peterson 2012; Van Hoek et al. 2014; Scott-Moncrieff 2015). 
Também, inibem a atividade da peroxidase tiroideia, uma enzima fulcral na síntese das 
hormonas da tiroide (Peterson 2012).  
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2.3. Fatores de risco ambientais 
2.3.1. Bisfenol A (BPA) 
O Bisfenol A (BPA) é um composto químico utilizado no revestimento interior das 
embalagens metálicas de conserva de alimentos, para a prevenção de corrosão do metal, que 
pode migrar para os alimentos durante o seu processamento e armazenamento (Peterson 
2012; McLean et al. 2014). O BPA é um disruptor endócrino nocivo para a saúde publica, cujo 
uso está a ser limitado na Europa. Os efeitos tóxicos deste composto derivam da sua 
similaridade estrutural com as hormonas da tiróide. Ao competir diretamente com a T3 no seu 
recetor celular, provoca a supressão da transcrição dos genes que regulam as hormonas 
tiroideias, provocando um aumento de TSH em circulação e, consequentemente, conduzindo 
a uma hiperplasia da glândula (Peterson 2012). Assim, os gatos alimentados à base de 
alimento húmido conservado em latas de abertura fácil, apresentam maior risco de ter HTF 
(Olczak et al. 2005; Wakeling et al. 2009). 
 
2.3.2. Éteres difenílicos polibromados (PBDEs)  
 Os éteres difenílicos polibromados (PBDEs) são retardantes de chama encontrados 
em equipamentos eletrónicos, têxteis, mobília e materiais de construção (Peterson 2012; 
Jones et al. 2019).  
 A altura dos primeiros diagnósticos de HTF coincide com a introdução de PBDEs 
como retardantes de chama dos materiais, em meados da década de 1970 (Birnbaun and 
Staskal 2004). 
Os seus efeitos tóxicos derivam da sua semelhança estrutural com as hormonas da 
tiroide (Peterson 2012).  
 As suas propriedades e estrutura química são semelhantes às dos bifenilos 
policlorados (PCBs), cuja produção foi banida nos EUA no final dos anos 70 e na Europa 
desde 1985 (APA 2010) devido à sua toxicidade e efeitos bioacumulativos.  Tal como os PCBs 
no passado, os PBDEs tornaram-se poluentes orgânicos persistentes com capacidade de 
bioacumulação no ambiente e biomagnificação (Peterson 2012). Estes produtos são 
encontrados em concentrações elevadas no pó do ambiente doméstico. Deste modo, gatos 
com estilo de vida indoor apresentam um maior risco de exposição a estas substâncias, 
principalmente através da sua ingestão aquando do grooming (Jones et al. 2019).  
 
2.3.3. Substâncias perfluoroalquil e polifluoroalquil (PFAs) 
Outros compostos químicos que atuam como disruptores da tiróide, devido à sua 
similaridade estrutural com as hormonas tiroideias, são as substâncias perfluoroalquil e 
polifluoroalquil (PFAs).  São poluentes orgânicos persistentes, que devido às suas 
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características hidrofóbicas e lipofóbicas, são amplamente utilizados, principalmente em 
têxteis, mobílias, embalagens de alimentos, utensílios de cozinha, produtos de limpeza e 
insecticidas (Wang et al. 2018). 
O pó do ambiente doméstico, a comida e água foram identificados como vias de 
exposição a estas substâncias nos humanos (Wang et al. 2018) Um estudo realizado por 
Weiss et al. (2021) comprovou uma associação entre as concentrações séricas de PFAs em 
gatos, com as concentrações no pó do seu ambiente doméstico, confirmando que este pode 
ser uma via de exposição relevante. 
Wang et al. (2018) demonstraram que gatos hipertiroideus apresentavam 
concentrações séricas de PFAs mais elevadas (9,50 ng / mL) em comparação com gatos 
eutiroideus (7,24 ng / mL).  
 
3. Apresentação clínica 
O HTF é uma doença crónica, pelo que os sinais clínicos aparecem de forma gradual 
e progressiva (Scott-Moncrieff 2015). Os gatos afetados apresentam vários sinais clínicos que 
serão descritos detalhadamente (tabela 1). Na medida em que as hormonas tiroideias têm 
ação em diversos sistemas orgânicos, o aumento da sua concentração origina sinais clínicos 
variáveis e multissistémicos, mas nenhum deles é considerado patognomónico (Carney et al. 
2016).  
Atualmente, os sinais clínicos tendem a ser mais subtis devido à tendência para um 
diagnóstico de HTF mais precoce (Carney et al. 2016; Bree et al. 2018). Porém, muitas vezes, 
os sinais clínicos são interpretados pelo proprietário como normais no processo de 
envelhecimento, levando a que o animal já possa ter sintomatologia clínica um a dois anos 
antes de ser examinado e diagnosticado no CAMV (Scott-Moncrieff 2015).  
 








                     Legenda: bpm- batimentos por minuto 
 
Perda de peso 92.0% Sopro cardíaco 29.0% 
Polifagia 54.8% Taquicardia (>240 bpm) 31.4% 
Vómitos 46.8% Intolerância ao calor 12.8% 
Poliúria/Polidipsia 32.9% Nódulo palpável da tiróide 97.5% 
Hiperatividade  41.1% Diarreia/aumento do volume fecal 20.6% 
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Na figura 1 está representado um gato hipertiroideu em consulta, apresentando perda 
de peso, pêlo em mau estado e expressão facial ansiosa.  
 
3.1. Perda de peso/Polifagia 
A perda de peso representa o sinal clínico mais comum, e ocorre devido a um aumento 
generalizado da taxa metabólica (Mooney and Peterson 2012; Graves 2017). 
A polifagia ocorre como resultado do aumento do consumo de energia que também é 
secundário ao aumento do metabolismo (Mooney and Peterson 2012). Contudo, a ingestão 




A poliúria e polidipsia surgem em cerca de 30 a 40% dos gatos com HTF (Scott-
Moncrieff 2015). Vários mecanismos podem ser responsáveis por estes sinais, 
nomeadamente a doença renal primária (comum em gatos mais velhos), a diminuição da 
concentração de solutos na medula renal (devido ao aumento do fluxo sanguíneo renal), a 
hipocaliémia e a polidipsia primária (Mooney and Peterson 2012). A polidipsia primária surge 
devido a alterações hipotalâmicas induzidas pelo aumento das hormonas da tiróide, em que 
ocorre a diminuição da secreção de AVP (arginina-vasopressina) (Drobnik and Ciosek 2004).  
 
3.3 Alterações neurológicas e comportamentais  
O HTF é associado a hiperatividade, a irritabilidade e a agressividade na maioria dos 
animais afetados. Os proprietários descrevem, normalmente, que o gato deambula pela casa, 
dorme por curtos períodos de tempo e desperta facilmente, o que se reflete num estado de 
confusão, de ansiedade e de nervosismo. Nalguns casos, estes animais apresentam uma 
Figura 1: Gato com HTF no ato de consulta no HVR (fotografia 
original) 
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expressão facial ansiosa ou frenética, chegando por vezes a apresentar tremores (Mooney 
and Peterson 2012). 
Estes animais apresentam intolerância ao stresse e, por vezes, eventos como 
colheitas de sangue podem originar colapso, arritmias cardíacas e dispneia (Mooney 2010). 
A causa destes sinais clínicos é multifatorial. No entanto, alguns deles são devidos ao 
aumento da atividade adrenérgica. De facto, existe uma melhoria nestes animais após a 
terapêutica com antagonistas adrenérgicos (Scott-Moncrieff 2015).  
O excesso de hormonas da tiróide fazem aumentar o consumo de oxigénio e produção 
de calor nos tecidos, provocando aumento da temperatura corporal (Scott-Moncrieff 2015). A 
intolerância ao calor pode ser detetada pelos titulares dos animais. A maioria dos gatos 
procuram locais quentes e ensolarados, porém, gatos hipertiroideus tendem a alterar este 
comportamento, procurando locais frescos (Mooney and Peterson 2012; Scott-Moncrieff 
2015). 
 
3.4. Alterações digestivas 
O vómito e a diarreia são sinais clínicos relativamente frequentes. O vómito pode 
ocorrer como consequência da ingestão rápida e excessiva do alimento e consequente 
dilatação gástrica ou, então, devido à ação direta das hormonas tiroideias no quimiorrecetor 
do centro do vómito, chemoreceptor trigger zone (CTZ) (Mooney and Peterson 2012; Scott-
Moncrieff 2015). A diarreia ocorre menos frequentemente e pode estar relacionada com 
hipermotilidade e má absorção intestinal (Mooney 2010; Scott-Moncrieff 2015; Graves 2017).  
No entanto, a maioria dos gatos hipertiroideus com diarreia moderada a grave, 
apresentam doença gastrointestinal concomitante (por exemplo, IBD, linfoma intestinal). Se a 
diarreia persistir após o tratamento adequado do HTF, então é provável a presença de uma 
doença gastrointestinal concomitante, pelo que devem ser realizados exames 
complementares como ecografia abdominal, endoscopia e/ou biópsia intestinal (Peterson 
2020). 
 
3.5. Alterações dermatológicas 
O pêlo em mau estado, com seborreia e com falta de higienização é frequente nos 
gatos com HTF. A alopécia também pode ocorrer, porém com menos frequência (Scott-
Moncrieff 2015). A alopécia pode ser secundária a um comportamento obsessivo-compulsivo 
de grooming excessivo com auto-traumatismo derivado do stresse ou, também, ao excesso 
de lambedura devido à intolerância ao calor, causando alopécia simétrica bilateral ou 
unilateral (Mooney and Peterson 2012). 
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3.6. Alterações respiratórias 
As alterações respiratórias como a taquipneia, a polipneia térmica e a dispneia podem 
surgir nos animais em repouso. Estes sinais podem corresponder à presença de doenças 
cardíacas, doenças respiratórias e fraqueza dos músculos respiratórios. Estes sinais, 
geralmente, são despoletados por eventos que causem grande ansiedade como transporte 
ou contenção física excessiva (Scott-Moncrieff 2015). 
 
3.7. Alterações cardiovasculares 
O hipertiroidismo felino constitui um fator de risco para o desenvolvimento de doenças 
cardíacas, pelo que a presença de sinais clínicos cardiovasculares é muito comum, 
nomeadamente sopro sistólico, taquicardia, arritmia e ruído de galope S4 (Mooney and 
Peterson 2012).  
No estudo realizado por Watson et al. (2018), a doença cardíaca foi diagnosticada em 
37% dos gatos com hipertiroidismo leve (T4: 60.1–124.9 nmol/l) e em 71% dos gatos com 
hipertiroidismo grave (TT4 >250 nmol/l). Os sinais clínicos de insuficiência cardíaca foram 
também mais comuns em gatos com hipertiroidismo grave (16%), em comparação com gatos 
com hipertirodismo leve (0%) e hipertiroidismo moderado (11%). Os resultados desse estudo 
sugerem que a ocorrência de doença cardíaca está relacionada com o aumento da gravidade 
do hipertiroidismo. 
As alterações cardíacas estão relacionadas com a ação direta das hormonas da tiroide 
no músculo cardíaco e com os efeitos indiretos da interação das hormonas da tiroide com o 
sistema nervoso adrenérgico, originando um aumento do débito cardíaco e consequente 
hipertrofia cardíaca e dilatação das câmaras cardíacas (Mooney and Peterson 2012) 
As hormonas tiroideias ativam genes que codificam proteínas estruturais e reguladoras 
cardíacas, originando um aumento da função contrátil do miocárdio (Scott-Moncrieff 2015). 
O hipertiroidismo pode induzir cardiomiopatia hipertrófica (CMH) ou menos 
frequentemente, cardiomiopatia dilatada (CMD). No entanto, a CMD em gatos hipertiroideus 
é geralmente secundária a doenças cardíacas primárias concomitantes (Scott-Moncrieff 
2015). A insuficiência cardíaca congestiva (ICC), apesar de ser menos comum, já foi descrita 
e está associada a um ruído de galope, a derrame pleural e a edema pulmonar, os quais 
provocam tosse, dispneia, abafamento dos sons cardíacos e, ainda ascite (Feldman and 
Nelson 2004). A CMH, apesar de poder ser reversível, pode persistir e agravar-se após o 
estado eutiroideu ser atingido, o que sugere um defeito cardíaco preexistente ou alterações 
estruturais irreversíveis induzidas pelas hormonas tiroideias (Mooney, 2010). 
Aproximadamente 50% dos gatos hipertiroideus têm concentrações detetáveis de 
troponina I sérica, a qual é um marcador sensível e específico de lesão celular do miocárdio. 
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No entanto, as concentrações séricas normalizam na maioria dos gatos após o tratamento do 
HTF (Scott-Moncrieff 2015). 
Também, cerca de 10% a 20% dos gatos com HTF podem apresentar hipertensão 
sistémica no momento do diagnóstico de hipertiroidismo (Scott-Moncrieff 2015).  
 
3.8. Hipertiroidismo apático 
O hipertiroidismo apático é uma forma rara de tirotoxicose (observada em cerca de 
10% dos gatos), na qual os gatos hipertiroideus progridem de um estado hiperativo para uma 
situação apática e caquética, com diminuição da atividade e fraqueza muscular, por vezes 
associada a ventroflexão do pescoço, fatiga e letargia. Este estado pode representar uma 
deterioração grave do paciente, ou pode ser consequência de outras comorbilidades, como 
ICC e insuficiência renal (Mooney 2010). A hipocalémia causada pelo vómito, anorexia e 
poliúria, assim como a deficiência em cobalamina e em tiamina secundária à poliúria, à 
diarreia, assim como uma má absorção, podem contribuir para a fraqueza muscular (Mooney 
2010; Scott-Moncrieff 2015). 
 
3.9. Crise tirotóxica  
A crise tirotóxica (ou thyroid storm) é uma manifestação clínica que se deve às 
concentrações elevadas de hormonas tiroideias em circulação e que culmina na exacerbação 
dos sinais clínicos de HTF, para além de um conjunto de sinais de descompensação orgânica 
com vários graus (Scott-Moncrieff 2015). A thyroid storm é uma emergência endócrina rara, 
que não está bem descrita na Medicina Veterinária, e que tem uma taxa de mortalidade 
elevada (Ward 2007). 
A causa desta síndrome é desconhecida, contudo, acredita-se que se deva a um 
aumento da resposta celular às hormonas tiroideias ou à repentina biodisponibilidade da 
forma livre destas hormonas (Scott-Moncrieff 2015). A terapêutica com iodo radioativo, a 
tiroidectomia, a palpação da tiróide causando destruição das células tiroideias e libertação 
hormonal de modo repentino para a circulação, interrupção da medicação antitiroideia, 
stresse, infeção e doenças não tiroideias parecem estar envolvidos na patogénese (Ward 
2007). 
Os sinais clínicos que, normalmente, acompanham esta síndrome são febre, 
manifestações do SNC, alterações digestivas, hepáticas e alterações cardiovasculares, como 
taquicardia, fibrilhação atrial e ICC (Scott-Moncrieff 2015). 
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3.10. Massa cervical palpável 
Apesar de em mais de 90% dos casos de HTF ser possível palpar uma massa na 
tiróide, isoladamente, é um fraco indicador de hipertiroidismo clínico (Peterson 2013; Scott-
Moncrieff 2015). Uma tiróide palpável já foi registada em gatos eutiroideus, podendo 
representar o aumento de uma estrutura não tiroideia, como mucoceles salivares e massas 
da paratiróide (Scott-Moncrieff 2015). Também, podem surgir casos de HTF em que não é 
possível palpar uma massa na tiróide. De facto, os lobos da tiróide não estão totalmente 
ancorados à traqueia, e desta forma, o aumento do peso e volume pode causar uma migração 
ventral dos mesmos até à entrada do tórax ou ao mediastino cranial (Scott-Moncrieff 2015). 
A palpação da tiróide deve fazer parte do exame físico de rotina de todos os gatos, 
especialmente de gatos idosos e geriátricos (Peterson 2013). No estudo de Bree et al. (2018), 
o aumento da glândula foi identificado em apenas 39.2% dos gatos hipertiroideus, sendo que 
em 52,2% dos casos, o aumento era unilateral. Existem, atualmente, três técnicas de 
palpação da tiróide: a técnica clássica, a técnica de Norsworthy e a técnica de duas mãos 
(Baral and Peterson 2012; Norsworthy et al. 2002). Com efeito, não é raro a palpação de um 
nódulo utilizando uma segunda técnica quando com a primeira que foi utilizada não se 
constatou a existência desse mesmo nódulo. 
 Na técnica clássica o gato é posicionado sentado, com pescoço em extensão e os 
dedos indicador e polegar do médico veterinário são colocados de cada lado da traqueia e 
deslizam para baixo, desde a laringe até ao manúbrio. Se existir a presença de hiperplasia da 
tiróide, é sentido um ressalto por baixo dos dedos (Baral and Peterson 2012).  
Na técnica de Norsworthy o gato é colocado sentado ou em decúbito esternal, com o 
pescoço em extensão e a cabeça rodada cerca de 45º na direção oposta à palpação. O dedo 
indicador do médico veterinário é colocado no sulco formado pela traqueia e o músculo 
esternotiroideu, imediatamente abaixo da laringe, e desloca-se na direção da entrada do peito. 
Se a tiróide se encontrar aumentada, sentir-se-á um ressalto por baixo do dedo indicador 
(Norsworthy et al. 2002).  
Na técnica de duas mãos, o gato é colocado sentado e um ajudante (que pode ser o 
titular do animal), coloca o pescoço do gato em extensão. O médico veterinário coloca os dois 
dedos indicadores de cada lado da traqueia e desloca-os em sentido descendente, até à 
entrada torácica. Tal como acontece nas outras técnicas, se a tiróide se encontrar aumentada, 
sentir-se-á um ressalto (Baral and Peterson 2012).  
 
4. Diagnósticos diferenciais 
Tendo em conta que o HTF é maioritariamente uma doença de gatos geriátricos na 
qual os sinais clínicos mimetizam a presença de outras doenças, a lista de diagnósticos 
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diferenciais é extensa (Scott-Moncrieff 2015). Os principais diagnósticos diferenciais para 
gatos com sinais clínicos similares aos do HTF incluem: Diabetes mellitus, DRC, síndromes 
de má digestão e de má absorção, neoplasia (principalmente linfossarcoma intestinal) e 
parasitismo (Scott-Moncrieff 2015; Carney et al. 2016). Os diagnósticos diferenciais de HTF e 
respetivos sinais clínicos encontram-se descritos no anexo 1. 
 
5. Métodos complementares de diagnóstico 
5.1. Hematologia 
Em relação às alterações no hemograma, é comum a ocorrência de eritrocitose com 
aumento moderado do hematócrito em 40% a 50% dos gatos hipertiroideus e macrocitose em 
20% dos gatos (Broussard et al. 1995; Scott-Moncrieff 2015). Estas alterações devem-se, à 
estimulação pelas hormonas da tiróide sobre os recetores β-adrenérgicos que, por sua vez, 
vão estimular a linha eritrocitária da medula óssea, e a um aumento da produção de 
eritropoietina, devido a um maior consumo de oxigénio pelos tecidos (Mooney and Peterson 
2012; Scott-Moncrieff 2015). 
A presença de anemia é rara e está associada a casos mais graves, em que há 
exaustão da medula óssea, deficiência em ferro ou de outros micronutrientes (Mooney and 
Peterson 2012). 
É comum encontrar um leucograma de stresse com leucocitose, neutrofilia, linfopénia 
e eosinopénia, devido ao aumento das catecolaminas em circulação (Scott-Moncrieff 2015; 
Graves 2017). Ocasionalmente pode ocorrer linfocitose e eosinofilia, podendo estar 
relacionado com a falta de cortisol induzida pelo excesso de hormonas da tiróide (Mooney 
and Peterson 2012). 
 
5.2. Análises Bioquímicas  
5.2.1. Enzimologia hepática 
O aumento dos valores das enzimas alanina aminotransferase (ALT), aspartato 
aminotransferase (AST), fosfatase alcalina sérica (FAS) e lactato desidrogenase (LDH), 
constitui a alteração bioquímica mais frequentemente encontrada em gatos com HTF (Scott-
Moncrieff 2015). Mais de 75% destes animais apresentam alterações nos valores da FAS e 
ALT e mais de 90% exibe o aumento de pelo menos uma destas enzimas (Scott-Moncrieff 
2015). Este aumento pode dever-se a stresse metabólico hepático, a congestão passiva ou a 
uma toxicidade direta das hormonas tiroideias no fígado (Graves 2017). Na medida em que o 
aumento das enzimas é normalmente ligeiro a moderado (inferior a 500 IU/L), os gatos 
hipertiroideus que exibam um aumento marcado das enzimas hepáticas (maior do que 500 
 
  15  
 
UI/L) devem ser avaliados para a possibilidade de existência de uma hepatopatia 
concomitante (Scott-Moncrieff 2015).  
As concentrações serológicas de ALT e FAS normalmente voltam aos valores de 
referência uma vez restituído o estado eutiroideu (Berent et al. 2007). 
 
5.2.2. Ureia, creatinina e DMAS 
Cerca de 10% dos animais com HTF apresentam azotémia ligeira a moderada no 
momento do diagnóstico (Williams et al. 2010b).  
A doença renal crónica (DRC) é uma doença concomitante comum em gatos 
hipertiroideus. No entanto, a baixa percentagem de gatos com azotémia no momento do 
diagnóstico de hipertiroidismo, subestima a prevalência de DRC em gatos com HTF (Scott-
Moncrieff 2015). Efetivamente, existem casos em que a azotémia não é observada devido ao 
facto do HTF aumentar o fluxo sanguíneo renal, a taxa de filtração glomerular (TFG) e as 
capacidades secretoras e de reabsorção dos túbulos renais (Feldman and Nelson 2004). Para 
além do efeito do aumento da TFG na diminuição dos valores de creatinina e ureia, a perda 
de massa muscular pode contribuir para os baixos valores de creatinina. Tais factos podem 
contribuir para a manutenção dos valores de ureia e creatinina dentro do intervalo de 
referência, mascarando a possível existência de alterações renais. Tal, torna o diagnóstico de 
doença renal difícil ou até mesmo impossível em gatos com hipertiroidismo (Scott-Moncrieff 
2015). 
A TFG normaliza após o tratamento do hipertiroidismo, pelo que 17 a 49% dos gatos 
não azotémicos na altura do diagnóstico tornam-se azotémicos após tratamento (Williams et 
al. 2010b). 
A DMAS (dimetilarginina simétrica) é um biomarcador na deteção precoce da DRC, 
apresentando vantagens em relação à creatinina sérica. Como já referido, em gatos 
hipertiroideus, os valores de creatinina encontram-se diminuídos devido ao aumento da TFG 
e à perda de massa muscular. Ao contrário da creatinina, os valores de SDMA não são 
afetados por alterações na dieta e massa muscular (Peterson et al. 2018). 
Segundo o estudo realizado por Peterson (2018), a medição da concentração sérica 
da DMAS apresenta elevada especificidade, mas apresenta sensibilidade relativamente baixa 
(falha em prever a ocorrência de azotémia na maioria dos gatos hipertiroideus). 
 
5.2.3. Fosfato, cálcio e paratormona 
Hiperfosfatémia, aumento da hormona da paratiróide (PTH) e diminuição da 
concentração do cálcio ionizado (Barber and Elliott 1996; Williams et al.  2012) são comuns 
no HTF. Estas alterações não aparentam ser secundárias a DRC (Williams et al. 2013). A 
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hiperfosfatémia está presente em cerca de 43% dos casos e hipocalcémia em 27% dos casos 
(Barber and Elliott 1996).  
A hiperfosfatémia pode estar relacionada com a polifagia, característica destes 
animais, com o aumento do metabolismo proteico a nível muscular, com uma maior 
reabsorção tubular renal de fósforo e com o aumento da reabsorção óssea, com consequente 
libertação de fósforo (Feldman and Nelson 2004). 
A hipocalcémia ionizada pode ser secundária à hiperfosfatémia, uma vez que ocorre 
a formação de complexos entre o fosfato e cálcio, causando a diminuição da concentração de 
cálcio ionizado (Barber and Elliott 1996). 
Segundo Williams et al. (2012), 60% dos gatos hipertiroideus apresentam o aumento 
das concentrações de PTH, provavelmente secundário à hiperfosfatémia e hipocalcémia. 
 
5.2.4. Glucose e frutosamina 
A concentração sanguínea de glucose pode apresentar valores superiores a 
300mg/dL, como resultado de uma libertação aguda de epinefrina, como resposta ao stresse 
(Feldman and Nelson 2004; Mooney 2010; Scott-Moncrieff 2015). 
Tanto a diabetes mellitus (DM) como o hipertiroidismo são doenças comuns em gatos 
geriátricos e, ocasionalmente, podem surgir em conjunto. Este quadro clínico deve ser 
considerado em gatos com hiperglicémia persistente (superior a 200mg/dL) (Scott-Moncrieff 
2015). 
A frutosamina é derivada da ligação entre a glicose e as proteínas plasmáticas e a sua 
concentração sérica é influenciada pelo metabolismo das proteínas plasmáticas (Feldman and 
Nelson 2004). Está descrito que gatos com HTF apresentaram concentrações séricas de 
frutosamina significativamente mais baixas do que os gatos saudáveis, provavelmente devido 
ao facto do hipertiroidismo desempenhar um papel no aumento do metabolismo proteico 
(Feldman and Nelson 2004; Scott-Moncrieff 2015). Por este motivo, as concentrações séricas 
de frutosamina não são uma ferramenta fidedigna de monitorização de gatos hipertiroideus 
com DM concomitante. Também, não deve utilizada para diferenciar DM de hiperglicémia 
transitória provocada por stress no hipertiroidismo (Scott-Moncrieff 2015). 
 
5.2.5. Colesterol 
Os valores da concentração de colesterol sérico podem estar ligeiramente diminuídos 
devido ao aumento da metabolização hepática, mas geralmente encontram-se dentro dos 
valores de referência. Já os ácidos gordos livres plasmáticos podem ter um aumento da sua 
concentração devido a uma lipólise acelerada (Scott-Moncrieff 2015). 
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5.3. Análise de urina tipo II  
A análise de urina tipo II, geralmente, não tem alterações significativas, mas pode 
observar-se diminuição da densidade urinária, proteinúria, evidência de infeção do trato 
urinário (ITU) e cetonúria (Mooney 2010; Scott-Moncrieff 2015). 
 A maioria dos gatos hipertiroideus com DRC concomitante apresenta isostenúria. A 
poliúria e polidipsia também podem ocorrer em gatos hipertiroideus sem DRC concomitante, 
como já referido (Feldman and Nelson 2004; Scott-Moncrieff 2015) 
A proteinúria associada ao hipertiroidismo resulta principalmente da excreção proteica 
associada a hipertensão e hiperfiltração glomerular (Scott-Moncrieff 2015). A proteinúria 
normalmente desaparece com o tratamento do hipertiroidismo, mas, em casos de 
persistência, relaciona-se com um prognóstico pior (Williams et al. 2010b). 
A cetonúria pode dever-se a esteatose hepática e aumento da cetogénese (Berent et 
al. 2007). 
Já a prevalência de ITU de gatos hipertiroideus é de 12%, os quais, na maioria das 
vezes, são assintomáticos (Mayer-Roenne et al. 2007). 
 
5.4. Radiografia torácica 
A radiografia torácica deve ser realizada com o objetivo de avaliar a existência de 
doença cardíaca ou outras doenças concomitantes e alterações como neoplasia pulmonar ou 
torácica (Scott-Moncrieff 2015). A radiografia torácica é relevante na avaliação de presença 
de metástases pulmonares, quando há suspeita de carcinoma da tiróide (Volckahert et al. 
2016). A existência de cardiomegália ligeira a moderada surge em mais de 50% dos gatos 
com HTF (Volckaert et al. 2016). Sinais de insuficiência cardíaca congestiva como edema 
pulmonar e efusão pleural são raros (Scott-Moncrieff 2015).   
Em casos de aumento da tiróide, pode ser visível à radiografia uma massa na região 
cervical ou na região mediastínica (tecido tiroideu ectópico). Porém, a radiografia não permite 
diferenciar estes achados de outras massas de tecidos moles (Volckaert et al. 2016). 
 
5.5. Eletrocardiograma (ECG) e Ecocardiografia 
As alterações mais comuns no ECG de HTF são a taquicardia sinusal, aumento da 
amplitude da onda R na derivação II, a qual está relacionada com a dilatação/hipertrofia do 
ventrículo esquerdo (Fox et al. 1999; Scott-Moncrieff 2015). Também podem ser observadas 
contrações atriais ou ventriculares prematuras, bloqueio atrioventricular de primeiro grau, 
taquicardia supraventricular ou ventricular, bloqueio fascicular anterior esquerdo e bloqueio 
do ramo direito (Scott-Moncrieff 2015).  
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Na ecocardiografia de gatos hipertiroideus é frequentemente observada hipertrofia da 
parede livre do ventrículo esquerdo e hipertrofia do septo interventricular.  Estas alterações 
são normalmente reversíveis após retorno ao estado eutiroideu (Bond et al. 1988; Scott-
Moncrief 2015). No estudo realizado por Lisboa (2017), em 41.2% dos gatos com 
hipertiroidismo felino foi observada hipertrofia da parede livre do ventrículo esquerdo à 
ecocardiografia e em 17.7% dos pacientes, hipertrofia do septo interventricular. A alteração 
ecocardiográfica mais frequente foi a dilatação do átrio esquerdo (52,9%).  
Muito raramente, é possível observar CMD, em que as alterações ecocardiográficas, 
neste caso, incluem contração subnormal do miocárdio e dilatação ventricular marcada. Estes 
gatos apresentam geralmente sinais radiográficos de ICC, nomeadamente edema pulmonar 
e derrame pleural (Jacobs et al. 1986; Bond et al. 1988; Scott-Moncrief 2015). 
 
5.6. Ecografia da tiróide 
A ecografia da tiróide apresenta vantagens em relação a outros métodos de 
diagnóstico devido ao seu baixo custo e à rapidez de realização (Dickie 2006). Contudo, tendo 
em conta a natureza disseminante do tecido tiroideu ectópico e a semelhança com os tecidos 
moles envolventes, a ecografia da tiróide não é considerada um exame com sensibilidade 
suficiente para detetar este tipo de tecido (Dickie 2006). A ecografia apenas é útil para 
observação do tamanho da massa cervical, para identificar os lobos da tiróide envolvidos, 
visualizar alterações do parênquima e, ainda para diferenciar as lesões sólidas de quistos e 
lesões múltiplas de lesões únicas (Nelson 2013).  
 
5.7.  Cintigrafia da tiróide 
A cintigrafia é considerada a técnica imagiológica de eleição, tendo em conta que dá 
informações sobre o tamanho da glândula, atividade do tecido funcional, diferencia se o tecido 
tiroideu alterado é unilateral ou bilateral, identifica tecido ectópico ou metastático e permite a 
realização de um diagnóstico presuntivo de carcinoma da tiróide (Vaske et al. 2014; Scott-
Moncrieff 2015; Graves 2017). Contudo, é pouco utilizada, pela necessidade de instalações 
especiais, sedação e administração de compostos radioativos (Graves 2017). A cintigrafia 
permite confirmar a presença de alterações adenomatosas na glândula, mesmo antes dos 
valores da concentração de TT4 se encontrarem acima do limite superior do intervalo de 
referência, confirmar a presença de HTF em pacientes com doenças não tiroideias e que 
provoquem supressão da concentração da TT4, e finalmente, é o exame gold standard no 
diagnóstico de HTF oculto (Broome 2006; Peterson 2013). 
O iodo radioativo (131I ou 123I) e o pertecnetato radioativo (99mTcO4) são os 
radioisótopos mais utilizados na cintigrafia (Broome et al. 2006; Scott-Moncrieff 2015).  
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5.8.  Concentrações séricas das hormonas da tiróide 
5.8.1. Doseamento da concentração da Tiroxina (T4 total) e Triiodotironina (T3)  
O teste laboratorial gold standard para o diagnóstico do hipertiroidismo felino é o 
doseamento da concentração serológica basal de T4 total (TT4). É um meio de diagnóstico 
pouco dispendioso e apresenta uma elevada sensibilidade e especificidade (Peterson 2013).  
Os valores de TT4 estão acima do intervalo de referência em 90% dos casos de HTF 
(Peterson 2013; Graves et al. 2017). Contudo, cerca de 10% dos gatos apresentam valores 
dentro do intervalo de referência, uma vez que a concentração de TT4 pode sofrer flutuações 
diárias. Por esta razão, o diagnóstico de HTF não deve ser excluído com base num único valor 
de TT4 dentro do intervalo de referência em gatos com sinais clínicos consistentes com a 
(hipertiroidismo oculto) (Peterson 2013; Graves 2017). No hipertiroidismo subclínico ou em 
estadio inicial e ainda na presença de comorbilidades (síndrome do eutiroideu doente) 
também podem ocorrer falsos negativos. As doenças associadas à diminuição da 
concentração da TT4 incluem diabetes mellitus, hepatopatia, doença renal crónica, doença 
gastrointestinal e neoplasia (Graves 2017). Deste modo, após resolução do problema 
subjacente, a maioria dos gatos hipertiroideus apresenta valores de TT4 acima do intervalo de 
referência (Mooney and Peterson 2012). 
Apesar de raro, podem ocorrer resultados falsos-positivos. Quando se detetam 
concentrações elevadas de TT4, em gatos assintomáticos e nos quais não é possível palpar 
nódulos na tiróide, deve-se repetir a medição da TT4 (Peterson 2013). 
Já a medição da concentração da T3 não tem utilidade como exame complementar 
único para diagnóstico de HTF, pois 25 a 33% dos gatos hipertiroideus apresentam valores 
dentro do intervalo de referência (Scott-Moncrieff 2015). Também, a medição da concentração 
de T3 simultânea à de TT4 não apresenta vantagem diagnóstica, tendo em conta que gatos 
que apresentem hipertiroidismo leve (valores séricos de T4 ligeiramente aumentados), 
geralmente apresentam valores de T3 dentro do intervalo de referência (Peterson 2013). 
 
5.8.2. Doseamento da concentração de T4 livre (FT4) 
A T4 livre (FT4), representa a pequena fração (1%) de TT4 que não está ligada a 
proteínas e se encontra disponível para ser convertida em triiodotironina (T3) (Scott-Moncrieff 
2015; Graves 2017).  
O doseamento da concentração sanguínea de FT4 apresenta maior sensibilidade do 
que a de TT4, uma vez que mais de 95% dos gatos hipertiroideus com valores de TT4 dentro 
do intervalo de referência, apresentam concentrações de FT4 elevadas (Graves 2017). 
No entanto, este teste laboratorial apresenta menor especificidade, pois pode causar falsos 
positivos, tendo em conta que a concentração de FT4 pode estar aumentada em animais 
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saudáveis ou em animais com doença não tiroideia (Feldman and Nelson 2004; Scott-
Moncrieff 2015; Volckaert et al. 2016). Por este motivo, o valor da concentração de FT4, deve 
ser sempre interpretado com uma medição simultânea da concentração de TT4. Um valor de 
TT4 no terço superior do intervalo de referência, em combinação com uma concentração 
elevada de FT4, é consistente com hipertiroidismo. Por outro lado, um valor de TT4 no terço 
inferior do intervalo de referência, em combinação com um valor de FT4 elevado, está 
geralmente associado a doença não tireoideia concomitante.  No entanto, é importante 
relacionar os resultados com o quadro clínico do paciente (Peterson 2013). 
 
5.8.3. Doseamento da concentração da Tirotropina (TSH) 
As concentrações elevadas das hormonas da tiróide fazem diminuir as concentrações 
de TSH através de feedback negativo no eixo hipotálamo-hipófise-tiróide, razão pela qual, as 
concentrações de TSH são praticamente indetetáveis (<0,03 ng/mL) quando existem 
concentrações elevadas de TT4 total e FT4 (Peterson et al. 2001) 
Segundo Wakeling et al. (2011), o doseamento da TSH pode ser utilizado como 
prognóstico para o desenvolvimento de HTF, ou seja, uma medição de concentração de TSH 
<0,03 ng/mL em gatos eutiroideus está associado ao aumento do risco de desenvolvimento 
da doença. 
Este exame complementar é útil se realizado paralelamente à medição das 
concentrações de TT4 e FT4, auxiliando no diagnostico de hipertiroidismo subclínico (valores 
de TT4 e FT4 normais e valores de TSH diminuídos). O doseamento da concentração de TSH 
pode também ser útil no diagnóstico de hipotiroidismo iatrogénico, no qual os valores de TSH 
encontram-se aumentados após o tratamento do HTF (Scott-Moncrieff 2015; Graves 2017). 
 
5.9. Testes de função tiroideia 
Os testes de função tiroideia incluem o teste de supressão da T3, o teste de 
estimulação da TSH e o teste de estimulação da TRH. Atualmente, estes testes são aplicados 
nos casos em que existem sinais clínicos sugestivos de HTF, mas nos quais a concentração 
de TT4 e de FT4 encontram-se dentro do intervalo de referência (em doseamentos repetidos), 
não se consegue palpar nódulos na tiróide e a cintigrafia não está disponível (Peterson 2013; 
Scott-Moncrieff 2015). 
 
6. Tratamento  
O HTF é uma doença crónica e progressiva, que sem o tratamento adequado coloca 
o animal em risco de vida (Peterson 2020). Todos os gatos diagnosticados devem ser 
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submetidos ao tratamento para o HTF com respetiva monitorização e maneio adequado das 
doenças concomitantes (Carney et al. 2016).  
Estão disponíveis quatro opções de tratamento para o HTF: o tratamento médico com 
metimazol ou carbimazol, terapêutica dietética com alimentos com restrição de iodo (opções 
terapêuticas reversíveis), tratamento com iodo radioativo e tratamento cirúrgico por 
tireoidectomia (opções terapêuticas definitivas) (Carney et al. 2016; Peterson 2020).  
Os médicos veterinários desempenham um papel fundamental no aconselhamento e 
instrução dos titulares sobre as diversas opções terapêuticas (Peterson 2020), devendo 
informar sobre os custos iniciais e a longo termo, efeitos adversos, riscos e prognóstico para 
cada opção. Cada tipo de tratamento apresenta vantagens e desvantagens (anexo 2), as 
quais o médico veterinário deve ter em consideração no momento da apresentação e escolha 
do método de tratamento.  
Contudo, parece haver uma falha de comunicação entre médicos veterinários e 
titulares em muitos CAMV. Um estudo realizado por Caney (2013), concluiu que cerca de 20% 
dos titulares de gatos com HTF apreciariam de uma explicação mais detalhada sobre as 
opções de tratamento. 
A escolha do tratamento depende de fatores como idade do animal, doenças 
concomitantes, custo do tratamento e disponibilidade de opções de tratamento (Carney et al. 
2016). Outro fator importante, mas muitas vezes negligenciado, consiste no impacto do 
tratamento na qualidade de vida tanto dos animais como dos donos (Peterson 2020). 
Para gatos hipertiroideus jovens e sem doenças concomitantes, é aconselhada a 
terapêutica definitiva com iodo radioativo ou a tireoidectomia. No entanto, no caso de gatos 
geriátricos e gatos com doenças concomitantes, a administração a longo prazo de medicação 
(metimazol e carbimazol) ou uma dieta restrita em iodo são opções mais favoráveis (Carney 
et al. 2016; Peterson 2020). 
. 
6.1. Tratamento farmacológico 
O tratamento farmacológico pode ser utilizado como terapêutica única a longo prazo 
de HTF, para normalizar as concentrações de T4 de forma a avaliar o efeito da resolução do 
hipertiroidismo na função renal e para estabilizar o paciente durante o período que antecede 
o tratamento definitivo (Feldman and Nelson 2004; Carney et al. 2016). 
Na Europa estão disponíveis e licenciadas duas substâncias ativas para o tratamento 
médico do HTF: o Metimazol e o Carbimazol. 
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6.1.1. Metimazol 
O metimazol atua bloqueando reversivelmente a peroxidase tiroideia e inibindo a 
síntese de hormonas da tiroide (Carney et al. 2016). 
A dose recomendada para início de tratamento com metimazol oral é de 1.25-2,5 mg, 
duas vezes por dia (BID). No entanto, em casos em que os valores de TT4 estejam muito 
elevados, antes do início do tratamento, esta dose pode não ser suficiente, podendo ir até aos 
5 mg BID (Graves 2017). A terapêutica com metimazol em doses divididas é a mais 
apropriada, devido ao tempo de semi-vida do fármaco ser relativamente curto e ao facto de 
que a terapêutica bidiária estar associada a efeitos secundários menos graves do que uma 
dose mais elevada administrada diariamente (Trepanier et al. 2003; Scott-Moncrieff 2015; 
Carney et al. 2016). Porém, após o gato atingir o estado eutiroideu, pode ser administrada a 
totalidade da dose diária a cada 24 horas (Trepanier et al. 2003). 
A maioria dos gatos atinge o estado eutiroideu nas duas a três semanas após o início da 
terapêutica, pelo que deve ser realizada uma reavaliação dos valores de TT4 após esse 
período (Scott-Moncrief 2015; Carney et al. 2016). Se o hipertiroidismo ainda não estiver 
controlado, a dose deve ser ajustada em incrementos de 1.25-2.5 mg/dia, a cada duas 
semanas, até que os valores de TT4 se encontrem estáveis e dentro dos valores de referência 
(Daminet et al. 2013; Scott-Moncrieff 2015; Carney et al. 2016). 
O hipotiroidismo iatrogénico pode ocorrer com a administração de doses excessivas 
(Peterson 2020). Nos casos em que os valores de TT4 estejam baixos, a dose deve ser 
diminuída (Carney et al. 2016).  
Os pacientes devem ser reavaliados a cada duas a quatro semanas após o início da 
terapêutica ou após qualquer alteração de dose, até que o estado eutiroideu seja alcançado. 
Após estabilização, devem ser reavaliados a cada 4 a 6 meses (Carney et al. 2016). 
O metimazol também pode ser administrado por via transdérmica, sob a forma de gel 
tópico, cuja formulação ainda não se encontra disponível em Portugal. A maior facilidade de 
administração e a diminuição dos riscos de alterações digestivas, são vantagens que 
apresenta relativamente à medicação oral (Carney et al. 2016). No entanto, a eficácia 
terapêutica demonstra ser menor em comparação com a administração oral e alguns animais 
podem ter uma dermatite ligeira no local de colocação do gel (Scott-Moncrieff 2015).  
O metimazol apesar de ser considerado como o fármaco de escolha para tratamento 
a longo prazo do HTF, pode ter efeitos secundários tais como: hepatopatia, discrasia 
(leucopénia, anemia e trombocitopénia), alterações digestivas, letargia e prurido facial. Estes 
efeitos adversos são raros e, geralmente, surgem nas primeiras 4 a 6 semanas após o inico 
da terapêutica, e são menos comuns após 2 a 3 meses de tratamento (Scott-Moncrieff 2015; 
Carney et al. 2016).  
 
  23  
 
Uma vez que o metimazol não destrói o tecido tiroideu adenomatoso ou hiperplásico, 
este tecido continua a crescer durante o tratamento.  Por este motivo, poderá ser necessário 
aumentar as doses de metimazol ao longo do tempo. Alguns gatos ficam resistentes ao 
metimazol havendo a necessidade de ponderar outras alternativas terapêuticas (Carney et al. 
2016; Peterson 2020). 
Esta substância pode representar um risco para a própria disfunção tiroideia do titular 
do animal. Por este motivo, os comprimidos não devem ser esmagados nem divididos e a 
administração da formulação transdermal deve ser efetuada com luvas. O metimazol é 
também uma substância potencialmente teratogénica, pelo que mulheres grávidas não devem 
administrar esta medicação (oral ou transdérmica) e devem evitar manusear a caixa de areia 
dos gatos que sejam alvo do presente tratamento (Peterson 2020). 
6.1.2. Carbimazol 
O carbimazol apresenta um mecanismo de ação e efeitos secundários semelhantes 
ao seu metabolito, metimazol, e é rapidamente convertido neste após absorção (Daminet et 
al. 2013; Carney et al. 2016).  Pode ser administrado oralmente na dose de 10 ou 15 mg SID 
(Graves 2017). 
 
6.2. Iodo radioativo 
O iodo radioativo é a terapêutica de eleição, devido à sua elevada taxa de sucesso 
pois tem mais de 95% de sucesso com um único tratamento e apenas cerca de 5% dos gatos 
necessitam de um segundo tratamento. Com efeito, os valores de TT4 apresentam-se dentro 
do intervalo de referência geralmente 4 a 12 semanas após o tratamento (Scott-Moncrieff 
2015).  
É, sobretudo, utilizado em pacientes que não estão aptos para cirurgia, tendo em conta 
que não é necessário anestesia geral. Também, apresenta efeitos adversos mínimos e é a 
única modalidade de tratamento realmente efetiva no que toca a tecido tiroideu ectópico 
hiperfuncional (Scott-Moncrieff 2015; Carney et al. 2016). 
 A dose a administrar é calculada individualmente e tem como base os níveis de TT4, 
o tamanho da glândula tiróide e a gravidade dos sinais clínicos. Deste modo, deve-se optar 
pela escolha deste tratamento antes do HTF evoluir para um estado muito avançado, de modo 
a ser possível diminuir as doses necessárias a utilizar (Carney et al. 2016). Após 
administração de 131I, os gatos devem ser monitorizados para um eventual hipotiroidismo ou 
um agravamento da DRC (Graves 2017). Com efeito, cerca de 30% dos gatos desenvolvem 
hipotiroidismo 3 meses após o tratamento (Carney et al. 2016). 
A grande desvantagem desta opção terapêutica é o facto de esta necessitar de uma 
licença especial e do isolamento do animal durante períodos variáveis após o tratamento, que 
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pode ser entre 3 dias a 4 semanas, dependendo do regulamento e da dose utilizada (Scott-
Moncrieff 2015; Carney et al. 2016). 
 
6.3. Tiroidectomia 
A tiroidectomia é um procedimento simples e rápido com efeito curativo do HTF, e está 
associada a uma taxa de sucesso alta a curto e longo prazo de tempo. A maioria dos estudos 
demonstra que mais de 90% dos gatos alcançam o estado eutiroideu nas 24 a 48 horas após 
a cirurgia, e a taxa de recidiva é de cerca de 5% (Naan et al. 2006; Carney et al. 2016). 
 O sucesso do procedimento é, no entanto, dependente da estabilização pré-cirúrgica 
do paciente e da experiência do cirurgião (Carney et al. 2016). O estado eutiroideu deve ser 
atingido com a terapêutica médica previamente à cirurgia, tanto para diminuir o risco 
anestésico como também para avaliar a função renal (Scott-Moncrieff 2015). 
Para além do risco anestésico, existem outros riscos associados à cirurgia, 
nomeadamente a lesão iatrogénica da paratiróide durante a cirurgia, conduzindo a 
hipocalcémia transitória ou permanente, a lesão dos ramos nervosos adjacentes que levam a 
paralisia da laringe ou a síndrome de Horner e, mais raramente, hipotiroidismo (Naan et al. 
2006; Graves 2017). 
Para a realização de tiroidectomia estão descritas duas técnicas cirúrgicas: a técnica 
intracapsular (preserva a cápsula da tiroide) e extracapsular (remoção da cápsula) (Scott-
Moncrieff 2015).  
Os gatos submetidos a tiroidectomia total podem ter hipotiroidismo em 24 a 48 horas, 
pelo que deve ser iniciada a suplementação com levotiroxina na dose de 0,05 a 0,1 mg, uma 
a duas vezes por dia (Scott-Moncrieff 2015; Peterson 2020). Nos animais submetidos a 
tiroidectomia unilateral pode advir um hipotiroidismo transitório durante 3 a 6 meses. A 
suplementação com levotiroxina é recomendada se apresentarem sinais clínicos de 
hipotiroidismo ou deterioração da função renal (Peterson 2020). 
 
6.4. Dieta restrita em iodo 
A produção hormonal pela glândula da tiróide necessita de um consumo de 
quantidades suficientes de iodo na dieta. Deste modo, a limitação do consumo de iodo pode 
ser utilizada para controlar a produção de hormonas tiroideias e o HTF (Carney et al. 2016). 
Esta opção terapêutica é a que apresenta a menor taxa de sucesso, pelo que deve ser 
reservada para gatos que não são bons candidatos aos outros tratamentos mais eficazes 
(Peterson 2020).  
Aproximadamente 30% dos gatos submetidos a este tratamento não atingem o estado 
eutiroideu. Contudo, mesmo quando é atingido o estado eutiroideu, pode ocorrer persistência 
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dos sinais clínicos. Tal pode ser explicado pelo facto dos valores de TT4 tenderem a diminuir 
apenas para o terço superior do intervalo de referência (Peterson 2020).  
Esta dieta tem como vantagens o facto de ser uma opção terapêutica segura e 
reversível, e não apresentar efeitos adversos tais como como a ocorrência de hipotiroidismo 
secundário e o stress associado à administração oral de fármacos (Van der Kooij et al. 2014). 
A dieta restrita em iodo não deve ser prescrita em associação ao metimazol e, caso 
esteja instituída esta terapêutica, esta deve ser descontinuada antes de iniciar esta dieta 
restrita, pois existe o risco de provocar hipotiroidismo grave (Scott-Moncrieff 2015). 
Os gatos alimentados com este tipo de dieta podem ser submetidos ao tratamento 
cirúrgico. Por outro lado, relativamente ao tratamento com iodo radioativo, são necessários 
mais estudos para determinar se o consumo de uma dieta restrita em iodo altera a 
sensibilidade da glândula a este tipo de tratamento (Carney et al. 2016). 
 
6.3. Hipotiroidismo iatrogénico  
O hipotiroidismo iatrogénico (HI) pode ocorrer como consequência do tratamento para 
o HTF, por uma sobredosagem de fármacos antitiroideus, por tiroidectomia bilateral ou 
terapêutica com iodo radioativo (Graves 2017). O HI pode ser diagnosticado através de uma 
diminuição da concentração da TT4 e um aumento da TSH. Os sinais clínicos típicos são 
letargia, ganho de peso, seborreia e alopécia (Caney 2014).  
 O hipotiroidismo iatrogénico é, provavelmente, mais comum do que identificado, e é 
associado a um pior prognóstico, principalmente no que concerne a função renal (Caney 
2014). Com efeito, uma proporção significativamente maior de gatos com HI desenvolve 
azotémia comparativamente com aqueles que regressam ao estado eutiroideu após o 
tratamento do HTF. O hipotiroidismo reduz o fluxo sanguíneo renal e a TFG, e é provável que 
este seja um mecanismo com impacto negativo na função renal dos gatos. Para além disto, 
gatos que desenvolvem azotémia após o tratamento, apresentam tempos médios de 
sobrevivência significativamente mais curtos (456 dias) do que aqueles que permanecem não 
azotémicos (905 dias) (Williams et al. 2010a). Assim, restaurar o estado eutiroideu é benéfico 
para melhorar a função renal em gatos que sofrem de HI (Williams et al. 2012). 
 A consciencialização e o reconhecimento do hipotiroidismo iatrogénico são vitais 
para prevenir com sucesso e / ou tratar esta potencial complicação o mais cedo possível, e 
assim, minimizar as consequências (Caney 2014). 
 
7. Monitorização  
 Nos gatos diagnosticados e tratados para o HTF deve ser feita uma monitorização 
contínua, tanto para controlar a doença como para evitar a ocorrência de hipotiroidismo 
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iatrogénico. Uma primeira monitorização deve ser realizada 2 a 4 semanas após instituição 
da terapêutica ou após qualquer alteração na dose de fármacos antitiroideus. Os gatos 
estáveis e sem complicações devem ser monitorizados a cada 4-6 meses (Carney et al. 2016). 
 A monitorização permite o reconhecimento de comorbilidades e a exacerbação ou 
melhorias de doenças concomitantes. Independentemente do método terapêutico escolhido, 
deve ser efetuada a avaliação de múltiplos parâmetros, especialmente: peso, avaliação da 
frequência cardíaca, valores de TT4, hemograma, parâmetros renais (ureia, creatinina, 
densidade urinária, níveis séricos fósforo e potássio) e outros parâmetros específicos para 
gatos com doenças concomitantes (Carney et al. 2016). 
 A melhoria dos sinais clínicos ocorre quando os níveis de TT4 se encontram dentro 
do intervalo de referência. O objetivo em gatos sem insuficiência renal é obter um valor entre 
1 e 2.5 μg/dl (12.9–32.3 nmol/l), no entanto, para o controlo adequado em gatos com 
insuficiência renal, os valores de TT4 devem ser mantidos na metade superior do intervalo de 
referência (Syme 2007). 
Os gatos submetidos a tratamento com iodo radioativo ou tireoidectomia cirúrgica 
desenvolvem concentrações baixas de TT4, pelo que deve ser feita uma monitorização dos 
valores de TT4 durante 6 meses. Se as concentrações séricas de TT4 permanecerem abaixo 
do intervalo de referência laboratorial por mais de 6 meses, a suplementação de tiroxina deve 
ser instituída (Williams 2015). 
 
8. Prognóstico  
O prognóstico do HTF é geralmente favorável e depende do estado físico e da idade 
no momento do diagnóstico, da presença de doenças concomitantes e do tipo de tratamento 
instituído. 
Num estudo realizado por Milner et al. (2006), o tempo de sobrevivência de gatos 
tratados apenas com metimazol foi de 2 anos, enquanto para gatos tratados apenas com iodo 
radioativo foi de 4 anos, e gatos tratados com metimazol seguido de iodo radioativo foi de 5,3 
anos. 
No caso de carcinoma da tiróide, o prognóstico é menos favorável quando comparado 
com aquele de adenomas ou de hiperplasia da tiróide (Carney et al. 2016). No entanto, a 
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9. Doenças concomitantes  
É muito frequente. os gatos hipertiroideus apresentarem doenças concomitantes, 
nomeadamente doenças cardíacas, hipertensão arterial sistémica e DRC. Segundo Peterson 
(2020), 20% a 35% dos gatos com HTF apresentam pelo menos uma comorbidade. 
 
9.1. Hipertensão arterial sistémica 
A hipertensão arterial felina é considerada como uma doença de gatos mais velhos e 
está particularmente associada a doenças subjacentes nomeadamente DRC e hipertiroidismo 
(Hijfte and Forster-van 2002).  
A hipertensão sistémica é definida como um aumento sustentado da pressão arterial 
sistémica e tem sido reconhecida com uma frequência crescente. A importância do 
diagnóstico e tratamento de hipertensão advém das possíveis lesões em órgãos alvo (LOA) 
tais como os olhos, os rins, o coração e o cérebro. Tais lesões podem ser consideráveis e 
irreversíveis, e, quando ocorrem, há uma forte indicação para a instituição de terapia anti-
hipertensiva (Acierno et al. 2018). 
A hipertensão tanto nos cães como nos gatos é classificada consoante o risco de 
desenvolver LOA (lesões em órgãos alvo) (tabela 2). Valores de PAS iguais ou superiores a 
180 mmHg representam um risco elevado de desenvolver LOA (Brown 2016). No anexo 3 
estão descritos os tecidos alvo de lesões hipertensivas, sinais clínicos indicativos de LOA e 
meios de diagnóstico de LOA. 
Além do tratamento específico para controlar a hipertensão, deve ser instituído ao 
mesmo tempo, o tratamento para o HTF subjacente. A amlodipina (bloqueador dos canais de 
cálcio) é o fármaco de eleição para o tratamento da hipertensão felina, devido à sua elevada 
eficácia e baixa incidência de efeitos secundários. A administração PO é a via de 
administração preferencial (Taylor et al. 2017; Acierno et al. 2018). Outros fármacos, 
nomeadamente inibidores da enzima de conversão da angiotensina (IECA), como o 
benazepril, antagonistas dos recetores de angiotensina II (ARA), como o telmisartan e 
bloqueadores β -adrenérgicos com o atenolol, também têm sido utilizados no tratamento da 
hipertensão felina (Acierno et al. 2018).  No Anexo 4 estão representados os fármacos 
utilizados no tratamento da hipertensão felina e respetiva dosagem.  
Embora estudos iniciais apontem para uma prevalência elevada (87%) de hipertensão 
em gatos com hipertiroidismo (Kobayashi et al. 1990), existem estudos mais recentes que 
sugerem que apenas 10% dos gatos têm hipertensão no momento do diagnóstico de 
hipertiroidismo (Vaske et al. 2014).  
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Segundo Vaske et al. (2014) cerca de 20% dos gatos que se apresentam normotensos 
antes do tratamento de hipertiroidismo tornam-se hipertensos com o retorno ao estado 
eutiroideu, provavelmente devido ao declínio da função renal.  
 
 
Tabela 2: Classificação da pressão arterial segundo a IRIS, baseada no risco futuro de lesão 









Legenda: LOA – Lesão em órgão alvo; PAS – Pressão arterial sistólica; mmHg- milímetro de mercúrio. 
 
 
9.2. Doença Renal Crónica 
A DRC e o HTF são doenças frequentemente encontradas em gatos geriátricos e é 
comum ocorrerem em simultâneo (Daminet 2006). Um estudo realizado com 167 gatos 
demonstrou que 14% dos gatos com HTF apresentavam doença renal pré-existente (Milner 
et al. 2006).  
O HTF provoca um aumento da TFG e uma perda de massa muscular, que são fatores 
que interferem com o diagnóstico de DRC, uma vez que diminuem a concentração sanguínea 
de creatinina (Vaske et al. 2016).  
Tendo em conta que o regresso ao estado eutiroideu resulta numa diminuição da TFG, 
aproximadamente 30% dos gatos tornam-se azotémicos após o tratamento do HTF (Vaske et 
al. 2016). Os gatos hipertiroideus que se apresentem azotémicos previamente ao tratamento 
de hipertiroidismo, apresentam pior prognóstico quando comparados com os que se tornam 
azotémicos após o tratamento. Com efeito, a esperança média de vida de gatos azotémicos 
ao diagnóstico de hipertiroidismo é cerca de 3,4 vezes menor, comparativamente a não 
azotémicos (Milner et al. 2006; Williams et al. 2010). 
De maneira a classificar a DRC, a International Renal Interest Society (IRIS) 
recomenda um sistema de estadiamento que utiliza a concentração sérica de creatinina, a 
proteinúria, a pressão arterial sistólica e a DMAS (Anexo 5). 
Segundo a classificação da IRIS, aos gatos que se encontrem nos estadios I e II, deve 
ser instituída a terapêutica médica, e caso não ocorra uma deterioração da função renal, 
podem ser consideradas outras opções de tratamento, como iodo radioativo ou tiroidectomia 
Categoria Risco de desenvolver LOA PAS (mmHg) 
Normotensão Risco mínimo de LOA <150 
 
Pré-hipertensão Risco baixo de LOA 150-159 
Hipertensão Risco moderado de LOA 160-179 
Hipertensão grave Risco elevado de LOA ≥180 
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(Daminet et al. 2014). É necessário ter em atenção que a função renal só pode ser avaliada 
com precisão num período de 3 a 6 meses após regresso ao estado eutiroideu (Peterson 
2020). Os gatos que se encontrem no estadio III e IV, devem ser tratados com doses iniciais 
de fármacos mais conservadoras e a função renal deve ser monitorizada frequentemente. 
Caso haja uma deteriorização da função renal, a terapêutica deve ser interrompida de 
imediato (Daminet et al. 2014). 
III. Estudo retrospetivo de 5 casos clínicos de Hipertiroidismo Felino 
1. Introdução 
O hipertiroidismo felino (HTF) é uma doença multissistémica por disfunção da glândula 
tiróide devido à produção excessiva e subsequentemente aumento das concentrações 
circulantes das hormonas T3 e/ou T4 (Mooney 2010; Bree et al. 2018). 
Esta doença foi descrita pela primeira vez no fim dos anos 70, e desde então, houve 
um aumento da prevalência mundial da mesma (McLean et al. 2014; Bree et al. 2018). O 
aumento da prevalência é atribuído a um aumento da esperança de vida, à crescente 
preocupação em relação à doença por parte dos médicos veterinários assistentes e à 
evolução dos meios de diagnóstico (Peterson and Ward 2007; Bree et al. 2018).  
Apesar do hipertiroidismo ser mais comum em gatos mais velhos, gatos com idade 
inferior a 10 anos representam, ainda, 5% dos animais afetados no momento do diagnóstico 
(McLean et al. 2016). 
Devido à natureza multissistémica da doença, a apresentação clínica do HTF inclui os 
mais variados sinais clínicos, mas nenhum deles é considerado patognomónico (Carney et al. 
2016). 
 
2. Objetivos  
Este estudo retrospetivo teve como objetivos identificar as características mais 
preponderantes na apresentação clínica, bem como refletir sobre a eficácia do tratamento 
instituído, em 5 gatos diagnosticados com hipertiroidismo no Hospital Veterinário do Restelo 
(HVR).  
A autora selecionou os 5 casos clínicos que considerou mais relevantes entre os casos 
de HTF diagnosticados no HVR, no período compreendido entre setembro de 2014 e maio de 
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3. Materiais e métodos  
Os casos clínicos foram selecionados no programa QVet, o software de gestão 
utilizado pelo hospital. Para a seleção dos casos clínicos incluídos neste estudo foi 
estabelecido como critério de inclusão o diagnóstico de hipertiroidismo felino, com base nos 
valores séricos de TT4 e/ou FT4 acima do intervalo de referência. 
Foram recolhidos dados relativos ao historial clínico, caracterização dos animais, estilo 
de vida, exame físico e sinais clínicos evidenciados, valores de TT4, valores de PAS e 
resultados de hemograma, análises bioquímicas e urianálise. Também, foram recolhidos 
dados relativos à ecografia abdominal, radiografia torácica, ecocardiografia e 
eletrocardiograma, e ainda, dados relativos a doenças concomitantes, terapêutica instituída, 
recorrência da doença e tempo de sobrevida destes gatos. 
Relativamente à medição da PAS, os gatos com medições iguais ou superiores a 160 
mmHg foram considerados como hipertensos. 
Os gatos correspondentes aos casos clínicos são identificados como G1, G2, G3, G4 
e G5. 
4. Resultados 
4.1. Caracterização da amostra  
A caracterização da amostra (raça, idade ao diagnóstico, género, estado reprodutivo 
e historial clínico) está representada na tabela 3. 
Relativamente à raça, 4 animais não têm raça definida e um dos animais, é Siamês. 
As idades dos animais estão compreendidas entre os 12 e os 18 anos e a média das 
idades no momento do diagnóstico é aproximadamente de 15 anos.  
Dos 5 casos clínicos, 2 gatos são fêmeas e 3 são machos. Todas as fêmeas são 
esterilizadas e apenas 1 dos machos é inteiro. 
 








                            
                      Legenda: SRD- Sem raça definida 
 




G1 SRD 15 anos Fêmea Esterilizada 
G2 SRD 12 anos  Fêmea Esterilizada 
G3 SRD 17 anos  Macho Castrado 
G4 SRD  12 anos Macho Castrado 
G5 Siamês 18 anos  Macho Inteiro 
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4.2. Condições de vida da amostra 
Na tabela 4 estão descritos os hábitos alimentares e o estilo de vida dos animais. Em 
relação aos hábitos alimentares, 3 animais apresentavam uma dieta unicamente à base de 
ração seca e 2 animais apresentavam uma dieta mista, isto é, com ração seca e alimento 
húmido enlatado. No que diz respeito ao estilo de vida, 4 dos 5 animais apresentavam um 
estilo de vida exclusivamente indoor e apenas um dos animais apresentava um estilo de vida 
misto, ou seja, indoor e outdoor. 
Tabela 4: Condições de vida da amostra: Dieta e estilo de vida 
 
Animal  Dieta Estilo de vida 
G1 Ração seca e alimento húmido enlatado Indoor 
G2 Ração seca Indoor 
G3 Ração seca Indoor 
G4 Ração seca e alimento húmido enlatado Indoor e outdoor 
G5 Ração seca Indoor 
 
4.3. Motivo da consulta de diagnóstico de hipertiroidismo 
Os estímulos iatotrópicos da consulta de diagnóstico de hipertiroidismo encontrados 
neste estudo incluem: polifagia, perda de peso, poliúria, polidipsia, vómitos esporádicos, 
alterações comportamentais (agressividade/ansiedade) e alterações oftalmológicas. O animal 
G4 apresentou-se em consulta para controlo ecográfico de lesão esplénica, onde foi notada 
a ocorrência de perda de peso relativamente à consulta anterior (2 meses antes). O animal 
G5 apresentou-se para consulta de ecocardiografia de controlo. Contudo, os donos relataram 
polifagia, perda de peso, poliúria, polidipsia, alterações comportamentais (hiperatividade) e 
taquipneia. Ao exame físico apresentava pêlo em mau estado, nódulo na tiróide palpável 
(unilateral), taquicardia, ruido de galope e hipertensão. 
Na tabela 5 estão representados os motivos de consulta de diagnóstico de 
hipertiroidismo. 
Tabela 5: Motivos da consulta de diagnóstico de hipertiroidismo 
Animal Motivo da consulta  
G1 PF, PP, PU, PD, vómitos esporádicos 
G2 PF, vómitos esporádicos, alterações comportamentais (agressividade/ansiedade) 
G3 Alterações oftalmológicas 
G4 Ecografia abdominal de controlo de lesão esplénica - Apresentou perda de peso. 
G5 Ecocardiografia de controlo- apresentava história de polifagia, perda de peso, poliúria, 
polidipsia, hiperatividade e taquipneia. Ao exame físico apresentava pêlo em mau estado, 
nódulo na tiróide palpável (unilateral), taquicardia, ruido de galope e hipertensão 
                      Legenda: PF- Polifagia; PP- Perda de peso; PU- Poliúria; PD- Polidipsia.  
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4.4. Alterações ao exame físico/anamnese  
Em relação às alterações encontradas ao exame físico/anamnese na consulta de 
diagnóstico de hipertiroidismo, as mais frequentes foram perda de peso e taquicardia, em 4 
dos 5 animais. Menos frequentemente ocorreu polifagia, hipertensão, vómito, 
poliúria/polidipsia, nódulo palpável na tiróide, agressividade/ansiedade, sopro cardíaco, ruido 
de galope, taquipneia, pêlo em mau estado, hiperatividade e alterações oftalmológicas. Na 
tabela 6 estão representadas as alterações ao exame físico/anamnese na consulta de 
diagnóstico de hipertiroidismo. 
 
Tabela 6: Alterações ao exame físico/anamnese na consulta de diagnóstico de hipertiroidismo  
G1 G2 G3 G4 G5 
PF 
     
PP 
     
PU 
     
PD 
     
Vómitos esporádicos 
     
Agressividade/ansiedade 
     
Hiperatividade 
     
Nódulo palpável na tiróide 
     
Taquicardia 
     
Sopro cardíaco 
     
Ruído de galope 
     
Hipertensão 
     
Taquipneia 
     
Pêlo em mau estado 
     
Alterações oftalmológicas  
     
Legenda: PF- Polifagia; PP- Perda de peso; PU- Poliúria; PD- Polidipsia; OE- Olho esquerdo; OD- Olho direito 
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4.5. Diagnósticos diferenciais  
Na tabela 7 está representada os principais diagnósticos diferenciais, tendo em conta 
a lista de problemas apresentada em cada caso clínico.  
 
Tabela 7: Principais diagnósticos diferenciais e sinais clínicos correspondentes   
G1 
Hipertiroidismo PF, PP, PU, PD, vómitos, taquicardia, sopro 
cardíaca e hipertensão 
Doença renal PP, PU, PD, vómitos, hipertensão 
Diabetes Mellitus PF, PP, PU, PD 
Acromegália PU, PD, PF 
Hiperadrenocorticismo PF, PP, PU, PD 
 
Insuficiência pancreática exócrina PP, PF 
Doença cardíaca Taquicardia, perda de peso, sopro cardíaco, 
hipertensão 
G2 
Hipertiroidismo PF, vómitos, agressividade/ansiedade, nódulo 
da tiróide palpável, taquicardia 
Doença cardíaca Taquicardia 
G3 
Hipertiroidismo PP, taquicardia, hipertensão 
Doença Renal PP, hipertensão 
Hipertensão arterial sistémica Alterações oftalmológicas, hipertensão 
Doença cardíaca Taquicardia, hipertensão, perda de peso 
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(continuação) 
Legenda: PP – perda de peso, PF- polifagia, PU- poliúria, PD- polidipsia, IBD- Inflamatory Bowel Disease (Doença 
inflamatória intestinal) 
4.6. Exames complementares de diagnóstico  
4.6.1. Valores da concentração de TT4 e FT4  
Em todos os casos clínicos foi realizado o doseamento da concentração de T4 total (TT4). 
Todos os animais apresentaram valores superiores ao intervalo de referência, exceto o animal 
G5. Tendo em conta que apresentava sinais clínicos típicos de hipertiroidismo felino, foi 
realizada a medição de T4 livre (FT4) pelo método de dialise de equilíbrio, cujo valor 
encontrava-se acima do intervalo de referência, compatível com o diagnóstico de 
hipertiroidismo felino. Na tabela 8 estão representados os valores de TT4 obtidos ao 
diagnóstico de hipertiroidismo felino em todos os casos clínicos e o valor de FT4 obtido no 
animal G5. 
Tabela 8: Valores da concentração de TT4 e FT4 
Animal TT4 (0.8-3.9 ug/dL) FT4 (9-30 pmol/l) 
G1 6.3 - 
G2 12.7 - 
G3 6.95 - 
G4 15.0 - 





Hipertiroidismo PF, PP, PU, PD, hiperatividade, mau estado 
do pêlo, taquipneia, nódulo da tiróide 
palpável, taquicardia, ruido de galope, 
hipertensão 
Doença renal PP, PU, PD, vómitos, hipertensão 
Diabetes Mellitus PF, PP, PU, PD 
Acromegália PU, PD, PF 
Hiperadrenocorticismo PP, PF, PU, PD 
Doença cardíaca Taquicardia, taquipneia, perda de peso, ruido 
de galope, hipertensão 
Insuficiência pancreática exócrina PF, PP 
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4.6.2. Ecocardiografia e eletrocardiograma  
Na tabela 9 estão descritas as alterações à ecocardiografia/ECG ao diagnóstico de 
hipertiroidismo. 
Dos 5 animais, 4 foram submetidos a ecocardiografia e ECG. As alterações cardíacas 
encontradas nos animais submetidos à ecocardiografia foram hipertrofia do septo 
interventricular e hipertrofia concêntrica da parede livre do ventrículo esquerdo, em que um 
dos gatos (G3) apresentou ambas as alterações em simultâneo. Um dos gatos (G5) 
apresentou dilatação biatrial marcada e ventricular moderada sem hipertrofia miocárdica. 
 Relativamente às alterações ao ECG, ocorreram contrações atriais prematuras nos 
animais G2 e G5 e contrações ventriculares prematuras no animal G5. 
 
Tabela 9: Principais alterações à ecocardiografia e ECG ao diagnóstico de hipertiroidismo 
Animal Principais alterações à ecocardiografia e ECG 
G1 Hipertrofia do septo interventricular 
G2 Hipertrofia concêntrica da parede livre do ventrículo esquerdo; 
Contrações atriais prematuras 
G3 Hipertrofia concêntrica do ventrículo esquerdo, tanto ao nível do 
septo interventricular como da parede livre do ventrículo esquerdo 
G4 ________ 
G5 Dilatação biatrial marcada e ventricular moderada. Contrações 
ventriculares e atriais prematuras. 
 
4.6.3. Ecografia abdominal  
Dos 5 animais, apenas os animais G1, G2 e G4 foram submetidos a ecografia abdominal na 
consulta de diagnóstico de hipertiroidismo felino.  O animal G1 apresentava alterações 
compatíveis com doença renal, descritas na tabela 10. 
 
Tabela 10: Alterações à ecografia abdominal ao diagnóstico de hipertiroidismo 
Animal Alterações à ecografia abdominal 
G1 Rim esquerdo atrofiado, com córtex hiperecóico e perda de 
diferenciação cortico-medular.  Rim direito com hipertrofia 
compensatória 
G2 Sem alterações dignas de registo 
G3 ________ 
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4.6.4. Hemograma e análises bioquímicas  
 Todos os animais foram submetidos a realização de hemograma e perfil bioquímico 
(constituído por ureia, creatinina, FAS, ALT, proteínas totais, albumina e glucose). Na tabela 
11 apenas estão representadas as alterações encontradas, ou seja, os parâmetros cujos 
valores eram superiores ou inferiores ao intervalo de referência. 
As alterações hematológicas encontradas ao diagnóstico de hipertiroidismo foram a 
ocorrência de eritrocitose com aumento do hematócrito nos animais G1 e G2, e neutropénia 
no animal G4.  
As alterações bioquímicas encontradas foram o aumento concomitante das enzimas 
FAS e ALT nos animais G2 e G4, o aumento isolado da FAS no animal G1 e o aumento dos 
valores de ureia nos animais G3 e G5. 
 
Tabela 11: Alterações hematológicas e bioquímicas ao diagnóstico de hipertiroidismo 
Animal Hemograma Análises bioquímicas  
G1 RBC- 13.03 x 106/uL (IR: 4.60-10.20) 
HCT- 53% (IR: 26-47)  
FAS- 141 UI/L (IR: 0-123) 
G2 RBC- 14.23 x 106/uL (IR: 4.60-10.20) 
HCT- 51% (IR: 26-47) 
FAS- 267 UI/L (IR: 0-123) 
 ALT- 358 UI/L (IR: 0-105) 
G3 Sem alterações dignas de registo.  Ureia- 48 mg/dl (IR:13-33) 
G4 NEU- 2.72 x103/uL (IR: 3.12-12.58) FAS- 309 UI/L (IR: 0-123) 
 ALT -333 UI/L (IR: 0-105) 
G5 Sem alterações dignas de registo.  Ureia - 48 mg/dl (IR:13-33) 
 
 
4.6.5. Urina tipo II e rácio proteína/creatinina urinário (UPC) 
Dos 5 animais, o animal G3 foi o único que realizou a análise de urina tipo II e rácio 
UPC como exame complementar na consulta de diagnóstico de hipertiroidismo.  
Relativamente à análise de urina tipo II (anexo 6), apresentava uma densidade urinária de 
1022 (moderadamente concentrada). Ao exame microscópico do sedimento, não foram 
encontrados eritrócitos, leucócitos, células epiteliais de descamação e de transição, cilindros 
ou cristais. Ao exame químico, apresentou resultado negativo para nitritos, glucose, corpos 
cetónicos, bilirrubina e sangue, mas apresentou valores de proteínas de 20 mg/dL (em que o 
valor de referência corresponde a um resultado negativo).  
Relativamente ao rácio UPC o resultado foi de 0.41, sendo um resultado intermédio entre 
proteinúria borderline (0.2 a 0.4) e proteinúria significativa (valores superiores a 0.4). 
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4.7. Palpação da tiróide  
Relativamente à palpação da tiróide, há registo da palpação em 3 dos 5 casos clínicos 
(G1, G2 e G5), em que dois deles (G2 e G5) apresentavam um nódulo palpável, unilateral em 
ambos os casos (tabela 12). 
 









4.8. Comorbilidades  
Na tabela 14 estão representadas as comorbilidades diagnosticas antes, no momento, 
e após o diagnóstico de hipertiroidismo, em cada caso clínico. Podemos verificar que as 
comorbilidades mais frequentemente diagnosticadas no momento do diagnóstico de HTF são 
alterações cardíacas e hipertensão. A doença renal é a comorbilidade mais frequentemente 
diagnosticada posteriormente ao diagnóstico de hipertiroidismo. 
 
Tabela 13: Comorbilidades diagnosticadas antes, ao diagnóstico e após o diagnóstico de hipertiroidismo 
  Legenda: FIV- Vírus da Imunodeficiência Felina; IBD- Inflamatory Bowel Disease (Doença inflamatória intestinal) 
 
Animal Palpação da tiróide Localização dos Nódulos 
G1 Sim Sem nódulo palpável 
G2 Sim Nódulo unilateral 
G3 Sem registo - 
G4 Sem registo - 
G5 Sim Nódulo unilateral 
Animal Antes do diagnóstico 
de HTF 
Ao diagnóstico de 
HTF 
Após o diagnóstico de 
HTF 




G2 ____ Alterações cardíacas Doença renal 
IBD 





G4 FIV ____ Gengivoestomatite 
Nódulo esplénico 
G5  Insuficiência cardíaca 
Hipertensão 
____ Doença renal 
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4.9. Tratamento  
Na tabela 15 está representada a dose de metimazol instituída, os efeitos secundários 
da medicação e a decisão terapêutica face aos mesmos. 
Em todos os casos clínicos foi instituído o tratamento médico com metimazol 
(formulação em comprimidos), numa dose inicial de 2.5 mg BID. 
O tratamento não provocou efeitos secundários nos animais G1, G2 e G3. Contudo, 
no animal G4 provocou perda de apetite e no animal G5 provocou prostração e obstipação. 
Tendo em conta os efeitos adversos, tomou-se a decisão de suspender a medicação ao 
animal G4 durante 1 semana e diminuir a dose para 2.5 mg SID ao animal G5. 
 
Tabela 14: Dose inicial, frequência de administração, efeitos secundários e decisão terapêutica 
Animal Dose inicial e frequência 
de administração 
Efeitos secundários Decisão terapêutica 
G1 2.5 mg BID ___ ___ 
G2 2.5 mg BID ___ ___ 
G3 2.5 mg BID ___ ___ 
G4 2.5 mg BID Perda de apetite Suspensão da medicação 
(1 semana) 
G5 2.5 mg BID Prostração e obstipação Diminuição da dose diária 
(2.5 mg SID) 
  Legenda: BID- duas vezes ao dia; SID- Uma vez ao dia 
 
4.10. Monitorização 
De um modo geral, foi realizada uma primeira consulta de reavaliação (CR1), cerca de 
3 a 4 semanas após instituição da terapêutica. Quando eram efetuadas alterações na dose 
de metimazol, os animais também eram reavaliados em cerca de 3 a 4 semanas. Os animais 
estáveis foram reavaliados a cada 6 meses. 
Na tabela 20 estão representados os parâmetros que devem ser alvo de monitorização 
segundo as guidelines do maneio do hipertiroidismo felino (Caney 2016).  
 Podemos verificar que em todos os animais foram monitorizados o peso, frequência 
cardíaca, valores de TT4, hemograma e valores de ureia e creatinina séricas em todas as 
consultas de reavaliação. A medição dos valores de PAS não foi efetuada apenas no animal 
G4.  
Relativamente à densidade urinária, apenas foi efetuada a sua medição nos animais 
G2 e G3, somente na segunda consulta de reavaliação em ambos os casos. 
Apesar de também ser recomendada a sua monitorização, em nenhum dos casos clínicos 
foi realizada a medição da concentração sérica de fósforo e potássio. 
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Tabela 15: Parâmetros monitorizados nas consultas de reavaliação 
Parâmetros G1 G2 G3 G4 G5 
Peso      
FC      
TT4      
PAS    ___  
Hemograma      
Ureia/ Creatinina      
DU ___              CR2               CR2 ___ ___ 
Fósforo /Potássio   ___ ___ ___ ___ ___ 
Legenda: DU – Densidade urinária ; - Monitorização efetuada em todas as consultas;  CR2 – 
Monitorização efetuada na segunda consulta de reavaliação 
 
4.11. Evolução dos valores de TT4 
Na tabela 16 estão representados os valores de TT4 à consulta de diagnóstico de 
hipertiroidismo e ao longo das consultas de reavaliação.  
Podemos verificar que os animais G1 e G2 retornaram ao estado eutiroideu na primeira 
consulta de reavaliação e que o animal G3 retornou ao estado eutiroideu na segunda consulta 
de reavaliação. O animal G2 voltou a apresentar os valores de TT4 acima do intervalo de 
referência na quinta consulta de reavaliação. Os restantes animais não atingiram o estado 
eutiroideu. 
Tabela 16: Evolução dos valores de TT4 (Intervalo de referência: 0.8-3.9 ug/dL) 










Animal Dx  CR1 CR2 CR3 CR4 CR5 
G1 6.3  3.81 1.19   
G2 12.7 3.7 3.0 2.3 3.4 10.9 
G3 6.95 5.53 1.83  
G4 15.0 6.4 >15 10.9 10.5 
G5 3.0 * ___** ___*** 
Legenda: DX- Consulta de diagnóstico de hipertiroidismo; CR1- Primeira consulta de reavaliação; 
CR2- Segunda consulta de reavaliação; CR3- Terceira consulta de reavaliação; CR4- Quarta 
consulta de reavaliação; CR5- Quinta consulta de reavaliação. 
* Em G5: T4 livre pelo método de diálise de equilíbrio: 85.2pmol/l (9-30); ** T4 livre por diálise de 
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4.12. Pressão Arterial Sistólica  
Dos 5 animais, 4 apresentam o registo de medições da PAS. Relativamente ao animal 
G4 não há qualquer registo de medição da PAS. 
As medições das pressões arteriais foram obtidas com recurso a um método indireto 
oscilométrico, um aparelho de medição de nome comercial “PetMAP”. 
Os animais com medições iguais ou superiores a 160 mmHg foram considerados 
hipertensos, de acordo com a IRIS. 
O animal G2 obteve sempre resultados de PAS inferiores a 160 mmHg em todas as 
consultas. Ao contrário deste, os animais G1, G3 e G5 apresentaram medições de PAS 
superiores a 160 mmHg (hipertensos), em todas consultas.  
Na tabela 13 estão representados os valores de PAS ao diagnóstico e nas consultas 
de reavaliação de hipertiroidismo.  
 











Legenda: PAS = Pressão arterial sistólica (mmHg); DX- Consulta de diagnóstico de hipertiroidismo; CR1- Primeira 
consulta de reavaliação; CR2- Segunda consulta de reavaliação; CR3- Terceira consulta de reavaliação; CR4- 
Quarta consulta de reavaliação; CR5- Quinta consulta de reavaliação; 
 *Introdução de medicação anti-hipertensiva no plano terapêutico; **Historial clínico de hipertensão arterial, pelo 
que faz medicação anti-hipertensiva; A negrito estão as alterações mais relevantes. 
 
 
4.13. Análises laboratoriais hematológicas - evolução ao longo das consultas 
de reavaliação 
Na tabela 17 estão representadas as alterações laboratoriais hematológicas na 
consulta de diagnóstico e nas consultas de reavaliação de hipertiroidismo, após instituição da 
terapêutica. 
As alterações encontradas ao diagnóstico de hipertiroidismo foram a ocorrência de 
eritrocitose com aumento do hematócrito nos animais G1 e G2, e neutropénia no animal G4.  








G1 185 182 180  
G2 150 145 150 155 142 148 
G3 263* 240     170   
G4 ____ ____ ____ ____ ____ 
G5** 200 183 170  
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As alterações encontradas após o diagnóstico de hipertiroidismo foram: neutrofilia, 
linfopénia e eosinopénia no animal G1, na primeira consulta de reavaliação; neutropénia na 
primeira e terceira consulta de reavaliação do animal G4. 
 













4.14. Análises bioquímicas – evolução ao longo das consultas de reavaliação 
Os animais foram submetidos a um perfil bioquímico básico na consulta de diagnóstico 
e nas consultas de reavaliação de hipertiroidismo que consistia na medição dos valores de 
ureia, creatinina, FAS, ALT, proteínas totais, albumina e glucose. Os parâmetros hepáticos e 
renais serão analisados com maior detalhe tendo em conta que foram aqueles que 
apresentaram maiores alterações.  
Na tabela 18 estão representados os valores das enzimas hepáticas ALT e FAS, na 
consulta de diagnóstico de hipertiroidismo e nas consultas de reavaliação. 
Podemos observar que o animal G1 apresentava aumento da FAS ao diagnóstico de 
hipertiroidismo e na primeira consulta de reavaliação, normalizando estes valores na segunda 
consulta de reavaliação. 
 O animal G2 apresentava aumento da FAS e ALT ao diagnóstico de hipertiroidismo. 
Na primeira consulta de reavaliação os valores ainda estavam aumentados, mas mais 
próximos do intervalo de referência, e normalizaram nas consultas seguintes. Os valores das 
enzimas hepáticas voltaram a aumentar na quinta (e última) consulta de reavaliação. 



























G3 SA SA SA  
G4 Neutropénia Neutropénia SA Neutropénia SA 
G5 SA SA SA 
Legenda: Dx- Consulta de diagnóstico de hipertiroidismo; CR1- Primeira consulta de 
reavaliação; CR2- Segunda consulta de reavaliação; CR3- Terceira consulta de reavaliação; 
CR4- Quarta consulta de reavaliação. CR5- Quinta consulta de reavaliação; SA- Sem 
alterações 
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O animal G4 apresentou o aumento de ambas as enzimas hepáticas na consulta de 
diagnóstico, que se manteve em todas as consultas seguintes.  
Os animais G3 e G5 não apresentaram alterações nos valores das enzimas hepáticas, 
nem ao diagnóstico, nem nas consultas de reavaliação. 
 
Tabela 19: Evolução dos valores das enzimas ALT e FAS ao longo das consultas de reavaliação de 
hipertiroidismo 
Animal 
Dx CR1 CR2 CR3 CR4 CR5 
ALT FAS ALT FAS ALT FAS ALT FAS ALT FAS ALT FAS 
G1 60 141 58 164 29 111  
G2 358 267 162 183 61 73 102 122 97 119 188 223 
G3 70 110 72 99 103 119  
G4 333 309 190 244 382 309 302 280 106 248 






Legenda: ALT: Alanina aminotransferase - Intervalo de referência: 0-105 UI/L; FAS: Fosfatase Alcalina Sérica – 
Intervalo de referência: 0-123 UI/L; Dx- Consulta de diagnóstico de hipertiroidismo; CR1- Primeira consulta de 
reavaliação; CR2- Segunda consulta de reavaliação; CR3- Terceira consulta de reavaliação; CR4- Quarta consulta 
de reavaliação. CR5- Quinta consulta de reavaliação. A negrito estão as alterações mais relevantes. 
 
 
Na tabela 19 estão representados os valores de ureia e creatinina séricas na consulta 
de diagnóstico de hipertiroidismo e nas consultas de reavaliação, após instituição da 
terapêutica.  
Os valores de creatinina sérica tenderam a aumentar em todos os animais, após 
instituição da terapêutica. 
 Os valores de ureia sérica, aumentaram de consulta para consulta nos animais G1 e 
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Tabela 20:  Evolução dos valores de ureia e creatinina séricas ao longo das consultas de reavaliação 
Legenda: BUN= Ureia sérica – Valor de referência: 13-33 mg/dL; Crea=Creatinina sérica- Valor de referência: 0.9-
1.9 mg/dl; Dx- Consulta de diagnóstico de hipertiroidismo; CR1- Primeira consulta de reavaliação; CR2- Segunda 
consulta de reavaliação; CR3- Terceira consulta de reavaliação; CR4- Quarta consulta de reavaliação. CR5- Quinta 
consulta de reavaliação. A negrito estão as alterações mais relevantes. 
 
4.15. Peso vivo dos animais ao diagnóstico e nas consultas de reavaliação 
No gráfico 1 estão representados os valores de peso vivo ao diagnóstico e respetiva 
variação ao longo das consultas de reavaliação.  
Os animais G1, G2 e G5 apresentaram, aquando da primeira consulta de reavaliação, 
um aumento de 400, 170 e 130 gramas, respetivamente (aumento em média de 233 gramas). 
O animal G3 manteve o peso registado anteriormente e relativamente ao animal G4, verificou-
se uma diminuição do peso (em 350 gramas). Podemos verificar que o animal G2 registou 
uma descida significativa dos valores do peso, na quinta consulta de reavaliação (em 1.310 
kg), e que o animal G3 também registou uma diminuição significativa do peso na segunda 
consulta de reavaliação (em 1.220 kg). Relativamente ao animal G4, registou uma diminuição 
de peso constante ao longo das consultas de reavaliação. Por outro lado, os animais G1 e G5 
















Dx CR1 CR2 CR3 CR4 CR5 
BUN Crea BUN Crea BUN Crea BUN Crea BUN Crea BUN Crea 
G1 30 0.9 34 1.0 38 1.4  
G2 29 1.5 15 1.6 26 1.6 22 1.7 22 1.8 34 2.0 
G3 48 1.2 26 1.4 52 2.2  
G4 19 1.1 17 1.3 23 1.4 28 1.2 28 1.8  








DX CR1 CR2 CR3 CR4 CR5
G1 G2 G3 G4 G5
Legenda: Dx- Consulta de diagnóstico de 
hipertiroidismo; CR1- Primeira consulta de reavaliação; 
CR2- Segunda consulta de reavaliação; CR3- Terceira 
consulta de reavaliação; CR4- Quarta consulta de 
reavaliação; CR5- Quinta consulta de reavaliação 
Gráfico 1: Variação dos valores de peso vivo ao longo das consultas de reavaliação 
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4.16. Avaliação da compliance dos titulares 
 De modo a avaliar a adesão à terapêutica (compliance) e perceção da importância 
das consultas de reavaliação pelos titulares, foi averiguado em que casos clínicos ocorreram 
falhas na administração da medicação e falta de comparência nas consultas de reavaliação 
no período proposto (tabela 21). Em 3 dos 5 casos clínicos, ocorreram falhas na administração 
da medicação (G3, G4 e G5) e falta de comparência em consulta de reavaliação no período 
proposto (G2, G3 e G4).  
Relativamente às falhas na administração da medicação, ocorreu o esquecimento da 
administração da medicação por parte dos titulares nos animais G3 e G4. No caso do animal 
G5, os titulares alteraram voluntariamente a frequência da administração da medicação para 
dias alternados devido ao quadro de prostração e obstipação. 
Relativamente à falta de comparência em consulta no período proposto, os animais 
G2 e G3 não compareceram em consulta de reavaliação uma vez, e o animal G4 não 
compareceu em consulta de reavaliação por duas vezes. 
       Tabela 21: Falhas na administração da medicação e falta de comparência em consulta de reavaliação 
 
 
4.17. Tempo de sobrevivência após o diagnóstico de hipertiroidismo 
 Na tabela 22 estão representados os tempos de sobrevivência após o diagnóstico 
de hipertiroidismo. Podemos verificar que variou entre os 8 meses e os 4 anos (48 meses), 





Animal Falhas na administração da 
medicação 
Falta de comparência em consulta 
de reavaliação no período proposto 
G1 ___ ___ 
G2 ___ 1 vez  
G3 Esquecimento da administração 1 vez 
G4 Esquecimento da administração 2 vezes 
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5. Discussão  
Os resultados deste estudo não podem ser generalizados, tendo em conta a reduzida 
dimensão da amostra, e que, por se tratar de um estudo retrospetivo, não foi possível recolher 
toda a informação relevante relativamente aos 5 casos clínicos.  
A idade dos animais, obtida neste estudo, compreendida entre os 12 e os 18 anos, 
encontrava-se dentro do intervalo de idades (10 aos 21 anos) descritos no estudo de Bree et 
al. (2018). Relativamente à média das idades ao diagnóstico, a média foi de aproximadamente 
15 anos, a qual é superior à média de 13 anos de idade descrita pelos mesmos autores.  
Dos 5 casos clínicos, 2 animais são fêmeas e 3 são machos. Não está provada a 
predisposição de hipertiroidismo ligada ao género (Bree et al. 2018). No entanto, existem 
estudos que indicam uma maior prevalência da doença em fêmeas (Edinboro et al. 2004; 
Crossley et al. 2017).  
As fêmeas eram todas esterilizadas, e entre os machos, apenas um era inteiro, 
podendo sugerir uma relação entre as hormonas sexuais e o desenvolvimento da doença, tal 
como descrito no estudo de Namba et al. (2014). 
Relativamente à raça, 4 dos 5 animais eram sem raça definida e um dos animais era 
Siamês. Este resultado vai ao encontrado por Olczak et al. (2005) e por Stephens et al. (2014), 
em que raças puras estão associadas a um menor risco de ter hipertiroidismo, sugerindo uma 
predisposição genética para o desenvolvimento da doença. 
Em relação aos hábitos alimentares, 3 animais apresentavam uma dieta unicamente à 
base de ração seca e 2 animais apresentavam uma dieta mista, isto é, com ração seca e 
alimento húmido enlatado. A dieta constituída por uma elevada proporção de alimento 
enlatado constitui um risco acrescido de ocorrência de hipertiroidismo (Olczak et al. 2005; 
Wakeling et al. 2009). No entanto, apenas 2 dos 5 animais apresentavam alimento húmido 
enlatado na sua dieta (também constituída por ração seca). Em relação a estes animais, não 
foi possível determinar a proporção de consumo de alimento enlatado em relação à ração 
seca, nem há quanto tempo faziam essa dieta. Também não foi possível determinar qual a 
Animal Tempo de sobrevivência após o 
diagnóstico de hipertiroidismo 
G1 - 
G2 ± 48 meses 
G3 ± 8 meses  
G4 ±14 meses 
G5 ±15 meses 
Média  ± 21 meses  
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marca e os sabores dos alimentos húmidos e, assim não foi possível realizar uma relação 
entre o consumo de alimento enlatado e a ocorrência de hipertiroidismo.  
No que diz respeito ao estilo de vida, 4 dos 5 animais apresentavam um estilo de vida 
exclusivamente indoor e apenas um dos animais apresentava um estilo de vida misto, ou seja, 
indoor e outdoor. Estes resultados parecem estar de acordo com o descrito por Jones et al. 
(2019) que referem que gatos com estilo de vida indoor estão mais expostos a substâncias 
tirotóxicas encontradas em elevadas concentrações no pó em ambiente doméstico, como os 
PBDEs.  
A perda de peso e a taquicardia foram as alterações mais frequentemente encontradas 
no exame físico. 
A perda de peso representa o sinal clínico mais comum, e ocorre devido a um aumento 
generalizado da taxa metabólica (Mooney and Peterson 2012; Graves 2017). A polifagia 
ocorreu em 3 animais. Esta ocorre como resultado do aumento do consumo de energia que 
também é secundário ao aumento do metabolismo (Mooney and Peterson 2012).  
 A poliúria e polidipsia ocorreram em 2 animais. Vários mecanismos podem ser 
responsáveis pela PU/PD, incluindo a insuficiência renal primária (comum em gatos mais 
velhos), a diminuição da concentração de solutos na medula renal, a hipocaliémia e a 
polidipsia primária devido a alterações hipotalâmicas induzidas pelo aumento das hormonas 
da tiróide (Mooney and Peterson 2012).  
O vómito é, relativamente frequente, e pode ocorrer como consequência da ingestão 
rápida e excessiva do alimento e consequente dilatação gástrica ou devido à ação direta das 
hormonas tiroideias no quimiorrecetor do centro do vómito (Mooney and Peterson 2012; Scott-
Moncrieff 2015). Neste estudo o vómito ocorreu em 2 animais. Estes animais apresentavam 
também polifagia, pelo que, a ocorrência de vómito pode ser justificada pela ingestão 
excessiva do alimento e consequente dilatação gástrica. 
O hipertiroidismo pode induzir CMH ou menos frequentemente CMD. A ICC, apesar 
de ser menos comum, também está descrita (Feldman and Nelson 2004; Scott-Moncrieff 
2015). Os animais G1 e G2 apresentavam alterações cardíacas à ecocardiografia 
correspondentes a CMH e o animal G5 apresentava ICC (diagnosticada anteriormente). As 
alterações cardíacas estão relacionadas com a ação direta das hormonas da tiroide no 
musculo cardíaco e com os efeitos indiretos da interação das hormonas da tiroide com o 
sistema nervoso adrenérgico, originando um aumento do débito cardíaco e consequente 
hipertrofia cardíaca e dilatação das câmaras cardíacas (Mooney and Peterson 2012). 
O hipertiroidismo felino é associado a alterações comportamentais como 
hiperatividade, irritabilidade e agressividade na maioria dos animais afetados (Mooney and 
Peterson 2012). Neste estudo, dois animais apresentaram agressividade/ansiedade e um 
animal apresentou hiperatividade. A causa destes sinais clínicos é multifatorial, no entanto, 
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alguns resultam do aumento da atividade adrenérgica, facto suportado pela melhoria após a 
terapêutica com antagonistas adrenérgicos (Scott-Moncrieff 2015). 
O pêlo em mau estado é frequente em gatos com hipertiroidismo, normalmente, com 
seborreia e falta de higienização (Scott-Moncrieff 2015). O animal G5 apresentava mau estado 
do pêlo no momento de diagnóstico de hipertiroidismo. O animal G1 apresentou alopécia nos 
membros anteriores e posteriores e na região abdominal ventral, numa consulta de 
reavaliação, em que os valores de T4 total sérica estavam próximos do limite superior do 
intervalo de referência. A alopécia pode dever-se a um comportamento obsessivo-compulsivo 
de grooming excessivo com auto-traumatismo, derivado do stress, ou ao excesso de 
lambedura devido à intolerância ao calor, causando alopécia simétrica bilateral ou unilateral 
(Mooney and Peterson 2012). 
Considerando que animais geriátricos tendem a apresentar doenças concomitantes, 
foi tido em conta na elaboração da lista de diagnósticos diferenciais apresentada 
seguidamente, que diferentes doenças poderiam estar presentes. 
O animal G1 apresentava como sinais clínicos polifagia, perda de peso, poliúria, 
polidipsia, vómitos, taquicardia, sopro cardíaco e hipertensão. Tendo em conta este quadro, 
os principais diagnósticos diferenciais são hipertiroidismo, doença renal, diabetes mellitus, 
acromegália, hiperadrenocorticismo e doença cardíaca. Os exames complementares 
efetuados foram o doseamento de TT4 sérica, realização de hemograma e perfil bioquímico, 
ecocardiografia/ECG e ecografia abdominal.  
O diagnóstico de hipertiroidismo felino foi confirmado através dos valores de TT4 
acima do intervalo de referência. As alterações encontradas ao hemograma (eritrocitose com 
aumento do hematócrito) e nas análises bioquímicas (aumento ligeiro da FAS) são comuns 
no HTF. A ecografia abdominal demostrou sinais compatíveis com doença renal crónica, 
apesar de os valores de ureia e creatinina estarem dentro do intervalo de referência 
(expectável em gatos hipertiroideus tendo em conta que para além do efeito do aumento da 
TFG na diminuição dos valores de creatinina e ureia, a perda de massa muscular pode 
contribuir para os baixos valores de creatinina). Por este motivo, a medição do valor de DMAS 
seria uma boa opção, considerando que é um biomarcador na deteção precoce da DRC e que 
o seu valor não é influenciado por alterações na massa muscular, ao contrário da creatinina. 
Idealmente, também deveria ser realizada análise de urina tipo II (avaliar densidade urinária, 
proteinúria e sedimento), rácio UPC (para subestadiamento de DRC) e medição da 
concentração de sódio, potássio, cálcio, cloro e fósforo. 
A ecocardiografia demonstrou hipertrofia do septo interventricular, compatível com 
CMH primária ou secundária ao HTF. 
O animal G2 apresentava como sinais clínicos polifagia, vómitos, 
agressividade/ansiedade, taquicardia e nódulo da tiróide palpável, muito sugestivo de 
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hipertiroidismo. Tal como no caso anterior, foi realizado o doseamento de TT4 sérica, 
hemograma, perfil bioquímico, ecocardiografia e ECG e ecografia abdominal. Os valores de 
TT4 acima do intervalo de referência confirmaram o diagnóstico de HTF. À ecocardiografia, 
demonstrava hipertrofia concêntrica da parede livre do ventrículo esquerdo, compatível com 
CMH primária ou secundária ao HTF. Não apresentou alterações dignas de registo na 
ecografia abdominal. No hemograma apresentava eritrocitose com aumento do hematócrito e 
as análises bioquímicas demonstraram um aumento da FAS e da ALT, comum no HTF. 
O animal G3 apresentava perda de peso, alterações oftalmológicas (anisocoria, hifema 
do olho direito, e queratopatia bolhosa do olho esquerdo), taquicardia e hipertensão, sendo 
que os principais diagnósticos diferenciais são hipertiroidismo, doença renal, hipertensão 
arterial sistémica e doença cardíaca. Os exames complementares efetuados foram o 
doseamento de TT4, hemograma, perfil bioquímico, ecocardiografia e ECG, análise de urina 
tipo II e Rácio UPC. O valor de TT4 sérica acima do intervalo de referência confirmou o 
diagnóstico de HTF.  
O animal esteve presente em consulta dois anos antes com sinais clínicos (perda de 
peso, perda de apetite, vómitos, prostração e creatinina sérica de 2.7 mg/dl) e ecográficos 
(rins arredondados e hiperecogénicos com perda de distinção corticomedular) de doença 
renal crónica. Contudo, os titulares recusaram a realização de exames complementares 
adicionais e não houve seguimento do animal desde então. Na consulta de diagnóstico de 
HTF, a creatinina estava dentro do intervalo de referência, muito provavelmente devido ao 
facto do hipertiroidismo mascarar a DRC existente. O animal não apresentava alterações 
dignas de registo ao hemograma e nas análises bioquímicas apresentava apenas o aumento 
ligeiro da ureia.  
Na análise de urina tipo II, apresentou uma densidade urinária de 1022 
(moderadamente concentrada), não apresentava sedimento ativo, e relativamente ao rácio 
UPC, o resultado foi de 0.41, sendo um resultado intermédio entre proteinúria borderline (0.2 
a 0.4) e proteinúria significativa (valores superiores a 0.4). Apesar de não apresentar a 
isostenúria típica, a densidade urinária inferior a 1035 e a proteinúria significativa, são 
compatíveis com DRC. Idealmente, também deveria ter sido realizado a medição da 
concentração dos iões sódio, potássio, cálcio, cloro e fósforo. 
À ecocardiografia apresentava alterações cardíacas compatíveis com CMH primária 
ou secundária ao HTF (Hipertrofia concêntrica do ventrículo esquerdo, tanto ao nível do septo 
interventricular como da parede livre do ventrículo). 
O animal apresentava alterações oftalmológicas tipicamente secundárias a 
hipertensão arterial sistémica (LOA). Os valores de PAS iguais ou superiores a 180 mmHg 
correspondem a um risco elevado de desenvolver LOA (Brown 2016). O animal apresentava 
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o valor de PAS na ordem de 263 mmHg, representando assim um risco elevado de 
desenvolver LOA.  
 A hipertensão pode ser secundária à DRC e/ou ao hipertiroidismo. Para além do 
tratamento para HTF, foi instituído tratamento anti-hipertensivo com amlodipina 0.625 mg SID, 
benazepril 1,25 mg SID e tratamento ocular tópico com prednisolona 50mg/ 5 mL (1 gota TID).  
O animal G4 apresentava apenas perda de peso. Neste caso, os principais 
diagnósticos diferenciais são hipertiroidismo, doença renal, parasitismo intestinal, neoplasia 
intestinal e IBD. Como exames complementares foi realizado o doseamento de TT4, 
hemograma, perfil bioquímico e ecografia abdominal, principalmente para controlo de lesão 
esplénica (estável), a qual não revelou alterações nos outros órgãos da cavidade abdominal.   
As alterações obtidas nas análises bioquímicas foram o aumento das enzimas FAS e 
ALT, comum no hipertiroidismo. O hemograma, apresentava neutropénia ligeira, 
possivelmente associada ao facto de ser FIV positivo. 
O diagnóstico de hipertiroidismo felino foi confirmado através dos valores de TT4 
acima do intervalo de referência. 
O animal G5 apresentava insuficiência cardíaca e hipertensão arterial, com historial de 
edema pulmonar, fazendo medicação com benazepril 2.5 mg SID e furosemida 10 mg SID. 
Apresentou-se à consulta para ecocardiografia de controlo, não apresentando alterações 
desde o último controlo. O animal apresentava polifagia, perda de peso, poliúria, polidipsia, 
hiperatividade, mau estado do pêlo, taquipneia, nódulo da tiróide palpável, taquicardia, ruido 
de galope e hipertensão. Tendo em conta este quadro, os principais diagnósticos diferenciais 
são hipertiroidismo, doença renal, diabetes mellitus, acromegália, hiperadrenocorticismo e 
doença cardíaca concomitante.  
Foi realizado hemograma, perfil bioquímico e doseamento de TT4. Os valores de TT4 
sérica apresentavam-se dentro do intervalo de referência, apesar de o animal apresentar 
sinais clínicos coincidentes com o diagnóstico de hipertiroidismo (principalmente nódulo da 
tiroide palpável), pelo que foi realizado o doseamento da FT4, que se encontrava acima do 
intervalo de referência. Não apresentava alterações dignas de registo no hemograma, e 
relativamente às análises bioquímicas, a única alteração registada foi um aumento ligeiro da 
ureia. Tendo em conta que a DRC ocorre muitas vezes concomitantemente com o 
hipertiroidismo felino, e que o mesmo pode mascarar uma DRC existente, poderia ter sido 
realizada ecografia abdominal de modo a averiguar existência de alterações ecográficas 
compatíveis com DRC, medição dos valores de DMAS, avaliação da densidade urinária e 
medição do rácio UPC. 
Relativamente à palpação da tiróide, há registo da palpação em 3 dos 5 casos clínicos 
(G1, G2 e G5), em que dois deles (G2 e G5) apresentavam um nódulo palpável (unilateral em 
ambos os casos). A palpação da tiróide deve fazer parte do exame físico de rotina de todos 
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os gatos, mas especialmente de gatos com idade superior a 10 anos (Peterson 2013), contudo 
não há o registo de palpação em 2 casos clínicos. Nestes casos, não se sabe se a palpação 
da tiróide ocorreu, mas não foi registada ou se não ocorreu de todo. No estudo de Bree et al. 
(2018), o aumento da tiróide foi identificado apenas em cerca de 39% dos gatos hipertiroideus. 
Nestes, o aumento da tiróide era maioritariamente unilateral (52.2% dos casos), estando de 
acordo com o observado nesta amostra, em que todos os casos em que ocorreu aumento da 
tiróide, foi unilateral.  
Dos 5 animais, 4 tinham registo de medições de PAS na consulta de diagnóstico de 
hipertiroidismo e nas consultas de reavaliação. Relativamente ao animal G4 não há qualquer 
registo de medição de PAS, contudo, pode ter sido alvo de medição e os valores não terem 
sido registados. Os animais com medições iguais ou superiores a 160 mmHg foram 
considerados hipertensos, de acordo com a IRIS. O animal G2 teve sempre resultados de 
PAS inferiores a 160 mmHg em todas as consultas. Pelo contrário, os animais G1, G3 e G5 
apresentaram medições de PAS superiores a 160 mmHg (hipertensos), em todas consultas.  
 Embora estudos iniciais apontem para uma prevalência elevada (87%) de hipertensão 
em gatos com hipertiroidismo (Kobayashi et al. 1990), existem estudos mais recentes que 
sugerem que apenas 10% dos gatos têm hipertensão no momento do diagnóstico de 
hipertiroidismo (Vaske et al. 2014). Os motivos para a menor prevalência de hipertensão em 
gatos com hipertiroidismo incluem diagnóstico mais precoce de hipertiroidismo, uma melhor 
definição nas margens de valores de PA para diagnóstico de hipertensão e aumento do 
reconhecimento do “efeito da bata branca” (alterações na PA induzidas por stress) (Scott-
Moncrieff 2015). 
 Apesar de poder ocorrer hipertensão secundária ao hipertiroidismo, o animal G5 tinha 
historial de hipertensão arterial sistémica diagnosticada previamente ao hipertiroidismo felino 
e os animais G1 e G3 apresentavam DRC concomitante, que pode ser causa de hipertensão, 
contribuindo assim para a elevada ocorrência de hipertensão no momento do diagnóstico de 
hipertiroidismo neste estudo. Também, não é possível aferir as condições em que foram 
efetuadas as medições da PAS, pelo que não podemos excluir a ocorrência do “efeito da bata 
branca”. 
Segundo Vaske et al. (2014) cerca de 20% dos gatos que se apresentam normotensos 
antes do tratamento de hipertiroidismo tornam-se hipertensos com o retorno ao estado 
eutiroideu, provavelmente devido ao declínio da função renal. O único animal que se 
apresentou normotenso ao diagnóstico de hipertiroidismo (G2), não desenvolveu hipertensão 
após o tratamento de hipertiroidismo.  
Neste estudo, verifica-se também, que os animais diagnosticados com hipertensão na 
altura do diagnóstico de hipertiroidismo, continuaram a apresentar hipertensão após retorno 
ao estado eutiroideu, sendo muito provavelmente secundária a DRC concomitante.  
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Destes três animais, apenas o animal G1 não fazia terapêutica anti-hipertensiva, 
apesar de apresentar valores de PAS persistentemente elevados (em torno dos 180 mmHg). 
Como se trata de um estudo retrospetivo não há informação das condições em que a PAS foi 
medida. Contudo, considerando que a PAS foi determinada corretamente, em ambiente 
adequado, deveria ter sido instituída terapêutica anti-hipertensiva tendo em conta os riscos 
da hipertensão (LOA).  
Segundo Peterson (2020), 20% a 35% dos gatos com HTF apresentam pelo menos 
uma comorbilidade. Neste estudo, todos os gatos apresentavam pelo menos uma 
comorbilidade ao diagnóstico de HTF.  
 As comorbilidades mais frequentemente diagnosticadas no momento do diagnóstico 
de HTF são alterações cardíacas e hipertensão. Gatos hipertiroideus podem apresentar 
cardiomiopatia primária concomitante ou doença cardíaca secundária ao hipertiroidismo e/ou 
hipertensão sistémica. Para sua diferenciação, deve ser feita uma reavaliação após alcance 
do estado eutiroideu (Peterson 2020). 
No estudo realizado por Watson et al. (2018), a doença cardíaca foi diagnosticada em 
37% dos gatos com hipertiroidismo leve (T4: 60.1–124.9 nmol/l) e em 71% dos gatos com 
hipertiroidismo grave (TT4 >250 nmol/l), sugerindo que a ocorrência de doença cardíaca está 
relacionada com o aumento da gravidade do hipertiroidismo. 
Considerou-se que valores de TT4 ≤5.2 ug/dL correspondem a hipertiroidismo leve, 
valores entre 5.2-7.1 ug/dL correspondem a hipertiroidismo leve a moderado, valores entre 
7.2-10 ug/dL correspondem a hipertiroidismo moderado, valores entre 10.1-14.9 ug/dL 
correspondem a hipertiroidismo moderado a grave e valores de TT4 ≥ 15 ug/dL correspondem 
a hipertiroidismo grave (valores baseados no estudo de Peterson et al. 2015). Dos animais 
diagnosticados com alterações cardíacas na altura do diagnóstico de hipertiroidismo, dois 
deles apresentavam hipertiroidismo leve a moderado, um deles apresentava hipertiroidismo 
moderado a grave, e nenhum deles apresentava hipertiroidismo grave. Assim sendo, neste 
estudo, a ocorrência de doença cardíaca não está relacionada com o aumento da gravidade 
do hipertiroidismo. Contudo, é fundamental ter em consideração a reduzida dimensão da 
amostra e que os resultados não devem ser generalizados. 
A doença renal é a comorbilidade mais frequentemente diagnosticada posteriormente 
ao diagnóstico de hipertiroidismo. Nenhum dos animais com diagnóstico prévio ou atual de 
doença renal apresentou azotémia na consulta de diagnóstico de HTF. Apesar de ser comum 
advir DRC concomitante em gatos com hipertiroidismo, a baixa percentagem de gatos com 
azotémia no momento do diagnóstico de hipertiroidismo, subestima a prevalência de DRC 
(Scott-Moncrieff 2015). Para além do efeito do aumento da TFG na diminuição dos valores de 
creatinina e ureia, a perda de massa muscular pode contribuir para os baixos valores de 
creatinina. Tais factos podem contribuir para a manutenção dos valores das concentrações 
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de ureia e de creatinina dentro do intervalo de referência ao diagnóstico de hipertiroidismo, 
dissimulando a possível existência de alterações renais (Mooney 2010; Scott-Moncrieff 2015). 
Relativamente às alterações hematológicas, as alterações encontradas ao diagnóstico 
de hipertiroidismo foram a ocorrência de eritrocitose e o aumento dos valores do hematócrito 
(em cerca de 5%), nos animais G1 e G2. Segundo Scott-Moncrieff (2015) e Mooney and 
Peterson (2012), estas alterações devem-se essencialmente a uma estimulação das 
hormonas da tiróide sobre os recetores β-adrenérgicos, que por sua vez vão estimular a linha 
eritrocitária da medula óssea. Podem ocorrer também devido ao aumento da produção de 
eritropoietina, resultante de um maior consumo de oxigénio pelos tecidos. 
O animal G1 apresentou neutrofilia, linfopénia e eosinopénia na primeira consulta de 
reavaliação, em que apresentava os valores de T4 total sérica no limite superior do intervalo 
de referência. Segundo Scott-Moncrieff (2015) e Graves (2017) pode ocorrer leucograma de 
stress devido ao aumento das catecolaminas em circulação. De facto, o animal apresentava 
comportamento agressivo/ansioso em consulta.  
Outra alteração encontrada, mas que não está descrita pelos autores, foi a ocorrência 
de neutropénia no animal G4, provavelmente associado ao facto de ser FIV positivo. 
Segundo Scott-Moncrieff (2015) e Carney et al. (2016) podem ocorrer alterações 
hematológicas secundárias ao tratamento médico com metimazol, nomeadamente 
leucopénia, anemia e trombocitopénia. Tais alterações não ocorreram na amostra deste 
estudo. 
Os animais foram submetidos a um perfil bioquímico básico na consulta de diagnóstico 
de hipertiroidismo e ao longo das consultas de reavaliação. As alterações relativas às análises 
bioquímicas verificaram-se principalmente nos parâmetros hepáticos (enzimas hepáticas ALT 
e FAS) e nos parâmetros renais (ureia e creatinina). 
Segundo Scott-Moncrieff (2015) mais de 75% dos gatos com hipertiroidismo 
apresentam alterações nos valores da FAS e ALT, e mais de 90% exibe um aumento de pelo 
menos uma destas enzimas. Neste estudo, ocorreu o aumento concomitante das enzimas 
FAS e ALT em 2 animais e o aumento isolado da FAS em um dos animais. Não ocorreu o 
aumento isolado da ALT em nenhum dos animais.  Segundo Graves (2017), este aumento 
deve-se a stress metabólico hepático, a congestão passiva, a uma toxicidade direta das 
hormonas tiroideias no fígado ou à presença de hepatopatias concomitantes. O aumento é 
normalmente ligeiro a moderado (inferior a 500 IU/L), pelo que nos gatos com hipertiroidismo 
que exibam um aumento marcado das enzimas hepáticas (maior do que 500 IU/L) deve ser 
averiguada a existência de uma afeção hepática concomitante (Scott- Moncrieff 2015). Em 
todos os casos, o aumento das enzimas ao diagnóstico de hipertiroidismo foi ligeiro a 
moderado (inferior a 500 IU/L). O animal G1 apresentava o aumento da FAS ao diagnóstico 
de hipertiroidismo, normalizando estes valores aquando do retorno ao estado eutiroideu. O 
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animal G2 apresentava aumento da FAS e ALT ao diagnóstico de hipertiroidismo. Na primeira 
consulta de reavaliação os valores ainda estavam aumentados, mas mais próximos do 
intervalo de referência, e normalizaram nas consultas seguintes. Os valores das enzimas 
hepáticas voltaram a aumentar, quando o animal voltou a apresentar o aumento da TT4. 
 Assim, podemos conferir que as concentrações serológicas de ALT e FAS tendem a 
retornar aos valores de referência uma vez restituído o estado eutiroideu, tal como referido 
por Berent et al. (2007).  
Relativamente aos parâmetros de avaliação renal no diagnóstico de hipertiroidismo, 
nenhum dos animais obteve valores de creatinina acima do intervalo de referência, mesmo 
aqueles com diagnóstico de doença renal. Como já referido, o efeito do aumento da TFG e a 
perda de massa muscular podem contribuir para a manutenção dos valores de ureia e 
creatinina dentro do intervalo de referência ao diagnóstico de hipertiroidismo. Segundo 
Williams et al. (2010b), a TFG normaliza após o tratamento do hipertiroidismo, pelo que 17 a 
49% dos gatos não azotémicos na altura do diagnóstico tornam-se azotémicos após 
tratamento. Neste estudo, 3 dos 5 animais tornaram-se azotémicos, mas a ocorrência de 
azotémia coincidiu com o retorno ao estado eutiroideu apenas no animal G3.   
Os valores de creatinina sérica tenderam a aumentar em todos os animais, após 
instituição da terapêutica, sendo o expectável, devido à normalização da TFG e/ou aumento 
progressivo da massa muscular. Por este motivo, não foi realizado o protocolo convencional 
de controlo de hipertiroidismo nem ajuste da dose de metimazol ao animal G5, de modo a 
evitar uma possível deterioração da função renal, provável ao atingir o estado eutiroideu.  
Com o retorno ao estado eutiroideu, é expectável que ocorra uma normalização da 
taxa metabólica e que os animais apresentem um aumento progressivo do peso ao longo das 
consultas de reavaliação. Dos 3 gatos que atingiram o estado eutiroideu (G1, G2 e G3), 
apenas um deles (G3), não apresentou um aumento do peso. Contudo, apresentava DRC, 
que justifica esta perda de peso. O animal G2 voltou a registar uma descida significativa dos 
valores do peso vivo, na quinta consulta de reavaliação, em que apresentava valores de TT4 
novamente acima do intervalo de referência. 
Segundo Peterson (2013) e Graves (2017), o teste laboratorial gold standard para o 
diagnóstico do hipertiroidismo felino é a medição da concentração sérica basal de TT4, em 
que os valores de TT4 estão acima do intervalo de referência em 90% dos casos de HTF. 
Podemos verificar que os valores de TT4 estavam aumentados em 4 dos 5 animais (80%) ao 
diagnóstico de hipertiroidismo. Um dos animais (G5), apresentava todos os sinais clínicos 
típicos de hipertiroidismo, mas o valor de TT4 sérica dentro do intervalo de referência (provável 
síndrome do eutiroideu doente). Tal como referido por Graves (2017), a medição da 
concentração sanguínea de FT4 apresenta maior sensibilidade do que a de TT4, uma vez que 
mais de 95% dos gatos hipertiroideus com valores de TT4 dentro do intervalo de referência, 
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apresentam concentrações de FT4 elevadas. Assim sendo, foi realizada a medição da FT4 
pelo método de diálise de equilíbrio, cujo valor estava acima do intervalo de referência, 
compatível com o diagnóstico de hipertiroidismo.  
O tratamento instituído em todos os casos clínicos foi o tratamento médico com 
metimazol. A dose de metimazol prescrita, inicialmente, em todos os casos clínicos foi de 2,5 
mg BID, estando de acordo com Graves (2017), que refere que a dose recomendada para 
início de tratamento com metimazol oral é de 1,25-2,5 mg BID.  
O tratamento não provocou efeitos secundários nos animais G1, G2 e G3. No animal 
G4 provocou perda de apetite e no animal G5 provocou prostração e obstipação. Segundo 
Scott-Moncrieff (2015) e Carney et al. (2016), letargia e alterações digestivas podem ocorrer 
como efeitos adversos da medicação. Estes autores, referem ainda que, apesar de raros, os 
efeitos adversos ocorrem geralmente nas primeiras 4 a 6 semanas após o início da terapêutica 
e que, em caso da sua ocorrência, a terapêutica deve ser alterada. Nestes animais, os efeitos 
adversos ocorreram nas primeiras 4 semanas após o início da terapêutica. 
 Tendo em conta os efeitos adversos, suspendeu-se a medicação ao animal G4 durante 
1 semana e diminuiu-se a dose para 2.5 mg SID ao animal G5. O animal G4 não voltou a 
apresentar perda de apetite após a reintrodução da medicação. A anorexia auto-limitante 
transitória ocorre em 10% dos gatos tratados com metimazol (Baral and Peterson 2012).  
O tratamento médico com metimazol foi eficaz em 60% dos animais (G1, G2 e G3), 
sendo que dois dos animais não retornaram ao estado eutiroideu (G4 e G5).  
Para gatos hipertiroideus jovens e sem doenças concomitantes, é aconselhada a 
terapêutica definitiva com iodo radioativo (tratamento de eleição) ou a tireoidectomia. No 
entanto, no caso de gatos geriátricos e gatos com doenças concomitantes (como todos os 
animais desta amostra), a administração a longo prazo de medicação ou uma dieta restrita 
em iodo são opções mais favoráveis (Carney et al. 2016; Peterson 2020). 
A terapêutica dietética é a que apresenta menor taxa de sucesso, pelo que deve ser 
reservada para animais que não são bons candidatos aos outros tratamentos mais eficazes 
(Peterson 2020). Assim sendo, seria uma opção favorável no animal G5, tendo em conta que 
não atingiu o estado eutiroideu com o tratamento médico, apresentou efeitos adversos 
(obstipação e prostração) com o mesmo e não estava apto para tratamento definitivo 
(insuficiência cardíaca e insuficiência renal). Também, poderia ter sido instituída a terapêutica 
dietética no animal G3, tendo em conta que os titulares se esqueciam esporadicamente de 
administrar a medicação. 
A terapêutica definitiva (tiroidectomia ou iodo radioativo) não seria a melhor opção para 
os animais G1 e G3 tendo em conta a doença renal, hipertensão e alterações cardíacas 
concomitantes. Contudo, seria uma opção viável no animal G2, após estabilização do mesmo 
com metimazol, de modo a atingir uma cura definitiva. O animal voltou a apresentar valores 
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de TT4 séricas acima do intervalo de referência cerca de dois anos após atingir o estado 
eutiroideu, o que é expectável, uma vez que o metimazol não destrói o tecido tiroideu 
adenomatoso ou hiperplásico, sendo necessário aumentar as doses de metimazol ao longo 
do tempo (Carney et al. 2016; Peterson 2020). 
Tendo em conta que o animal G4 não atingiu o estado eutiroideu com o tratamento 
médico e que não apresentava alterações renais e cardíacas, o tratamento com iodo 
radioativo (preferencialmente, caso estivesse disponível) ou tiroidectomia seriam uma boa 
opção.  O tratamento com iodo radioativo (quando disponível) é o tratamento definitivo de 
eleição, devido à sua elevada taxa de sucesso (95% com um único tratamento) e efeitos 
adversos mínimos (Carney et al. 2016) 
É preciso ter em consideração de que a escolha do tratamento depende de fatores 
como idade do animal, doenças concomitantes, custo do tratamento e disponibilidade de 
opções de tratamento (Carney et al. 2016).  Outro fator importante, mas muitas vezes 
negligenciado, consiste no impacto do tratamento na qualidade de vida tanto dos animais 
como dos donos (Peterson 2020). Por exemplo, nos casos em que os titulares tenham 
dificuldade em administrar medicação e/ou que esta não seja bem aceite pelos animais, deve 
ser implementada outra opção terapêutica. 
Segundo Scott-Moncrieff (2015) e Carney et al. (2016), a maioria dos gatos atinge o 
estado eutiroideu em duas a três semanas após o início da terapêutica. Neste estudo, o estado 
eutiroideu foi atingido após 3 semanas nos animais G1 e G2 e após 31 semanas no animal 
G3. Tal pode ser explicado pela falta de compliance do titular, tendo em conta que não 
administrava a medicação corretamente e não compareceu em consulta de reavaliação no 
período proposto. 
Uma primeira monitorização deve ser realizada 2 a 4 semanas após instituição da 
terapêutica ou após qualquer alteração na dose de fármacos antitiroideus. Gatos estáveis e 
sem complicações devem ser monitorizados a cada 4-6 meses (Carney et al. 2016). No 
entanto, foi frequente a ocorrência da não comparência dos donos no período proposto pelo 
médico veterinário (60%), comparecendo em períodos superiores ao recomendado. Também, 
ocorreram lacunas na administração correta da medicação pelos donos em três casos clínicos 
(60%). Segundo Graves (2017), sem o tratamento correto, o hipertiroidismo progride para um 
compromisso metabólico grave, doença cardíaca e até morte. 
Segundo as guidelines do maneio do hipertiroidismo felino (Carney et al. 2016), vários 
parâmetros devem ser alvo de monitorização nas consultas de reavaliação, nomeadamente: 
peso, frequência cardíaca, PAS, concentração de TT4 sérica, hemograma, parâmetros renais 
(ureia e creatinina sérica, densidade urinária, concentração sérica de fósforo e potássio) e 
outros parâmetros específicos para doenças concomitantes (ex. ecocardiografia). O peso, 
frequência cardíaca, valores de TT4 sérica, hemograma e valores de ureia e creatinina 
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séricas, foram monitorizados em todas as consultas de reavaliação, em todos os casos 
clínicos. Não há registo de medição dos valores de PAS apenas no animal G4. 
Relativamente aos parâmetros renais, a medição da densidade urinária apenas foi 
efetuada nos animais G2 e G3, na segunda consulta de reavaliação em ambos os casos. 
Apesar de também ser recomendada a sua monitorização, de modo a corrigir uma eventual 
hipocaliémia e hiperfosfatémia comum em doentes renais, em nenhum dos casos clínico foi 
realizada a medição da concentração sérica de fósforo e potássio.  Tendo em conta que os 
animais G1, G2, G3 e G5 apresentavam doença renal concomitante, deveria ter sido realizada 
uma monitorização rigorosa da concentração sérica de fósforo e potássio, densidade urinária 
e do rácio UPC. 
 Como já mencionado, gatos hipertiroideus podem apresentar cardiomiopatia 
primária concomitante ou secundária ao hipertiroidismo. Para sua diferenciação, deve ser 
realizada uma reavaliação ecocardiográfica após retorno ao estado eutiroideu. Os animais 
G1, G2 e G3 apresentavam alterações ecocardiográficas na altura do diagnóstico de 
hipertiroidismo, contudo, não há registos da sua reavaliação após alcance do estado 
eutiroideu.  
 O encontrado neste estudo vai de acordo com o estudo de Higgs et al. (2014) sobre 
a monitorização do HTF no Reino Unido, que conclui que apesar da monitorização frequente 
de gatos hipertiroideus em tratamento médico, em muitos casos, as doenças concomitantes 
são mal geridas. 
 O prognóstico de hipertiroidismo depende da condição física e da idade no momento 
do diagnóstico, da presença de doenças concomitantes e do tipo de tratamento instituído. O 
tempo de sobrevivência após o diagnóstico de hipertiroidismo, variou entre os 8 meses e os 
4 anos, com uma média de aproximadamente 1 ano e 9 meses. Num estudo realizado por 
Milner et al. (2006), o tempo médio de sobrevivência de gatos tratados apenas com metimazol 
foi de 2 anos, semelhante ao encontrado neste estudo.     
A esperança média de vida dos gatos com azotémia ao diagnóstico de hipertiroidismo 
é cerca de 3,4 vezes menor, comparativamente a não azotémicos (Milner et al. 2006; Williams 
et al. 2010b). Contudo, neste estudo não foi possível fazer uma comparação deste tipo, pois 
nenhum dos animais apresentou-se azotémico ao diagnóstico de hipertiroidismo. 
A morbilidade e a mortalidade no hipertiroidismo bem gerido, são mais influenciadas 
pela presença e gravidade de doenças concomitantes do que pelo hipertiroidismo em si, pelo 
que mesmo com o tratamento adequado, a maioria dos gatos hipertiroideus morre por causas 
não tiroideias (Carney et al. 2016). Assim, é de esperar que gatos que apresentem doenças 
não relacionadas com a tiróide simultaneamente com hipertiroidismo, apresentem 
probabilidades de sobrevivência mais baixas comparativamente a gatos sem doenças 
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concomitantes. No entanto, todos os gatos desta amostra apresentavam doenças 
concomitantes, pelo que não é possível realizar uma comparação deste tipo neste estudo.  
O animal G1 encontrava-se vivo até ao fim do período de estágio e conclusão deste 
estudo.  
O animal G2 apresentou-se no hospital veterinário, 2 anos após a última consulta (em 
que apresentava aumento dos valores de TT4 e azotémia), com caquexia, sem temperatura 
plausível de leitura e inconsciente, provavelmente devido a DRC concomitante, pelo que os 
titulares optaram pela eutanásia.  
O animal G5 apresentava prostração e letargia, com dor abdominal devido a um quisto 
renal, fazendo medicação para maneio de dor. Tendo em conta este quadro clínico e a 
insuficiência cardíaca e insuficiência renal concomitantes, não foi realizado o protocolo 
convencional de controlo de hipertiroidismo, nem o ajustamento da dose de metimazol, devido 
a uma possível deterioração da função renal. Pelo facto de o animal estar em grande 
sofrimento, foi submetido a eutanásia. 
Relativamente ao animal G3, morreu uma semana após a última consulta, na qual 
apresentava história de vómito, perda de peso e desidratação de 8%. Apresentava azotémia 
e proteinúria significativa. A causa de morte mais provável neste caso é a DRC.   
Relativamente ao animal G4, nunca atingiu o estado eutiroideu, pelo que pode ter 
ocorrido crise tirotóxica. No entanto, o animal era FIV positivo e apresentava 
gengivoestomatite com perda de apetite e perda de peso secundárias, o que contribuiu para 
agravamento do estado geral. O animal apresentava também nódulo esplénico visível à 
ecografia, que poderia ser neoplásico. Contudo, os donos não quiseram efetuar o diagnóstico 
por citologia, devido a contenção de custos e por não quererem submeter o animal a 
procedimentos invasivos.  
A principal limitação deste estudo reside no facto de se tratar de um estudo 
retrospetivo, não tendo sido realizado um acompanhamento prospetivo dos gatos, mas sim 
uma pesquisa de dados clínicos com recurso ao historial clínico dos animais. Por este motivo, 
estão omissas algumas informações relevantes para retirar conclusões, nomeadamente 
reavaliações ecocardiográficas após retorno ao estado eutiroideu, de modo a concluir se as 
alterações cardíacas detetadas seriam primárias ou secundárias ao hipertiroidismo felino, e 
determinação das condições em que foram efetuadas as medições de PAS, aumentando a 
certeza de apresentação de valores de PAS fidedignos, excluindo o “efeito da bata branca”.  
Outra limitação encontrada neste estudo diz respeito à reduzida dimensão da amostra, 
fazendo com que os resultados não possam ser generalizados. 
A falta de compliance dos titulares ao tratamento e comparência em consultas de 
reavaliação, afetaram negativamente a evolução do tratamento do hipertiroidismo, limitando 
as conclusões deste estudo. Destaca-se assim, o papel fundamental do médico veterinário na 
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instrução dos titulares, relativamente à importância da sua colaboração para o tratamento 
bem-sucedido do hipertiroidismo.  
 
7. Conclusão  
O tratamento do hipertiroidismo representa um desafio, na medida em que é 
importante ajustar a terapêutica a cada caso individual, tendo em conta fatores como idade 
do animal, doenças concomitantes, custo, disponibilidade de opções de tratamento e 
influência na qualidade de vida do dono e do animal. Desta forma, cabe ao médico veterinário 
instituir a terapêutica que melhor se adapta a cada caso clínico. 
Em Portugal, o tratamento médico é a terapêutica mais frequentemente implementada. 
Tal pode ser explicado pelo custo inicial do tratamento médico ser mais baixo, por ser mais 
eficaz que a terapêutica dietética e pelo facto da maioria dos gatos hipertiroideus serem 
geriátricos com outras doenças concomitantes, tornando-os maus candidatos a um tratamento 
definitivo. Também, pelo facto de o tratamento com iodo radioativo não estar disponível em 
Portugal e pelo facto de nem todos os CAMV realizarem a tiroidectomia (apenas realizado por 
cirurgiões experientes).  
O Hipertiroidismo é uma doença complexa cujo diagnóstico e apresentação clínica 
constituem um desafio, pelo facto de apresentar sinais clínicos variáveis e multissistémicos. 
Muitas vezes, estes sinais clínicos são interpretados pelos titulares como normais no processo 
de envelhecimento, como demonstrado neste estudo, em que muitos dos sinais clínicos 
típicos de hipertiroidismo apresentados pelos animais, não correspondiam ao motivo de 
consulta. Salienta-se assim, a importância das consultas de rotina em gatos geriátricos, com 
a realização sistemática da palpação da tiróide, fundamental no exame físico de gatos idosos, 
mas muitas vezes negligenciada.  
A monitorização frequente dos gatos hipertiroideus é fulcral, não só para determinar a 
eficácia terapêutica, mas também para confirmar/controlar comorbilidades, nomeadamente a 
doença renal, sendo expectável uma possível deterioração da função renal com o retorno ao 
estado eutiroideu. A morbilidade/ mortalidade em gatos hipertiroideus é mais influenciada pela 
presença de doenças concomitantes do que pelo hipertiroidismo em si.  
O hipertiroidismo felino é uma das endocrinopatias felinas mais frequentes na prática 
clínica de animais de companhia, a área de interesse da autora desta dissertação. Apesar de 
ser uma doença bem conhecida e estudada a nível internacional, o diagnóstico e tratamento 
representam um desafio para o médico veterinário. Assim, a autora considera que o estudo 
dos casos clínicos de forma aprofundada, foi importante para consolidação dos seus 
conhecimentos sobre a doença, o que será muito útil para a correta abordagem dos casos 
clínicos de hipertiroidismo na sua vida profissional.  
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V. Anexos  
 
Anexo 1- Diagnósticos diferenciais de hipertiroidismo felino e respetivos sinais clínicos 
(adaptado de Scott-Moncrieff 2015). 


























Diabetes insipidus (raro) 
Acromegália (incomum) 
 
PU/PD, polifagia, perda de peso 
PU/PD, polifagia, perda de peso 
PU/PD, perda de peso moderada 
PU/PD, polifagia 








Dispneia, perda de peso, taquicardia, 
sopro cardíaco, arritmia 
Doença gastrointestinal 
 
Insuficiência pancreática exócrina 
 
 




Perda de peso, polifagia, volume fecal 
aumentado 
 
Diarreia, vómito, anorexia, perda de peso 
crónica 
Doença pulmonar Dispneia 
Hepatopatia  
Inflamação/Neoplasia 
Enzimas hepáticas aumentadas 
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Anexo 2- Vantagens e desvantagens dos diferentes tipos de tratamento para o 
Hipertiroidismo Felino (adaptado de Peterson 2020) 
 
 Tratamento médico Dieta restrita em 
iodo 
Tiroidectomia Iodo radioativo 
Controlo vs. cura Controlo/Reversível Controlo/Reversível Permanente/Cura Permanente/Cura 
Custo inicial Baixo Baixo Elevado Elevado 
Custo a longo prazo Moderado Moderado Baixo Baixo 
Taxa de sucesso 75% 50% >90% >95% 
Pré-requisitos Não Estilo de vida indoor; 
Capacidade de 








Não Não Anestesia Sedação por vezes 
necessária 
Hospitalização Não Não 1 a 3 dias 3 dias a 4 semanas 
Tempo até retorno ao 
estado eutiroideu 






graves são raros 






Leucopénia e anemia 
são possíveis 
Não Não Não 
Hepatopatias Possível Não Não Não 


















(mais comum quando 
ocorre hipotiroidismo 
iatrogénico) 






















Qualidade de vida 
para o gato 
Geralmente razoável 
a boa; 








Baixa em gatos que 
apresentam 
relutância à dieta/ 
têm de ser mantidos 
indoor 
Geralmente muito 
boa a excelente; 
Má em gatos que 
desenvolvem 
hipocalcémia 
Razoável em gatos 
que desenvolvem 
hipotiroidismo e 
têm de ser 
suplementados 
Geralmente muito 
boa a excelente; 
Razoável em gatos 
que desenvolvem 
hipotiroidismo e 
têm de ser 
suplementados 
Qualidade de vida 
para o dono 
Razoável a boa; 
Baixa se os animais 
desenvolvem 
resistência 
Boa se o animal 





for controlado e/ou 
sinais clínicos 
persistirem 
Geralmente boa a 
excelente; Baixa se 
ocorrer 
hipocalcémia 
(medicação oral de 
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Anexo 3- Tecidos alvo de lesões hipertensivas, sinais clínicos indicativos de LOA e 
meio de diagnóstico (Adaptado de Acierno et al. 2018). 
 
 
Legenda: LOA – Lesão em órgão alvo; DRC- Doença renal crónica; Cr- Creatinina; SDMA - Dimetilarginina 
simétrica; TFG- Taxa de filtração glomerular; BUN- Ureia; RM- Ressonância Magnética; TAC- Tomografia axial 
computorizada; ECG- Eletrocardiograma; mmHg- milímetro de mercúrio 
 
Anexo 4- Fármacos utilizados no tratamento da hipertensão felina e respetiva dosagem 
(retirado de Taylor et al. 2017). 
 
Legenda: SID – Uma vez por dia; BID- Duas vezes por dia; PO- Per os; BCC- Bloqueador dos canais de cálcio; 
IECA- Inibidores da enzima conversora de angiotensina; ARA- Antagonistas do recetor da angiotensina II; mg- 




















Progressão de DRC 
 
Aumento da Cr sérica, 
SDMA, diminuição TFG 
Proteinuria 
 
Cr sérica, SDMA, 
















retina, tortuosidade dos 












Sinais neurológicos de 
localização central 














Hipertrofia do ventrículo 
esquerdo 
Insuficiência cardíaca congestiva 
esquerda (incomum) 
Aneurisma da aorta/ dissecação 
aórtica (raro) 
 
Hipertrofia concêntrica do 
ventrículo esquerdo 



























(0.125-0.25 mg/kg) SID PO 
BCC. Se a resposta for 
inadequada, aumentar a dose 
para:  2.5 mg/gato (0.5 mg/kg) 
SID PO 
Benazepril 0.5-1.0 mg/kg SID PO IECA 
Enalapril 0.5 mg/kg SID PO IECA 
Ramipril 0.125-0.25 mg/kg SID PO IECA 
Telmisartan 1 mg/kg SID PO ARA 
Atenolol 1-2 mg/kg BID PO Bloqueador β-adrenérgico 
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Anexo 6 – Resultado de análise de urina tipo II do animal G3 na consulta de diagnóstico 
de hipertiroidismo 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
